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Erkrankungen des Pankreas. 
Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ad. Schmidt, Halle a. S. 


(Mit 7 Textabbildungen und 8 farbigen Tafeln.) 


I, Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. Diagnostik. 


A. Anatomie. 


Die Bauchspeicheldriise liegt hinter dem Magen, quer zur Wirbelsdule 
gelagert, welche sie in der Gegend des ersten Lendenwirbels kreuzt. Der breite 
und dicke Kopfteil fiillt die Konkavitat der Duodenalschlinge aus, die bis zu 
einem Drittel ihres Umfanges von ihm eingehiillt sein kann, und weist zwei 
lappenartige Fortsatze auf, deren kleinerer oberer bis an die Pars horizontalis 
superior duodeni heranreicht, wahrend der gréfere untere sich bis zur Uber- 
gangsstelle in das Jejunum erstrecken kann. Zwischen Kopf und K6rper des 
Pankreas verlaufen in einer nach riickwarts offenen Rinne Arteria und Vena 

mesenterica superior (vgl. Fig. 1). 
Der K6rper, an dem meist deutlich 3 durch die Lageverhaltnisse zu den 
Nachbarorganen bedingte Flachen ausgepragt sind, geht ohne Grenze in den 
zugespitzten Schwanzteil iiber, der sich bis an den Milzhilus nach links hin- 
iiberzieht. Im ganzen betragt die Lange der Driise 15—21cm und ihr Gewicht 
85—120 g. Die Riickseite des Pankreaskopfes wird in einer Lange von 
1/,—3 cm von dem Ductus choledochus mehr oder minder vollstandig durch- 
setzt. Mit demselben gemeinsam, d.h. nur durch eine Leiste geschieden, 
miindet in der Papilla Vateri, etwa in der halben Hohe der Pars descendens 
duodeni, der Ductus pancreaticus oder Ductus Wirsungianus, der Haupt- 
ausfiihrungsgang der Driise, welcher, annaherungsweise axial gelagert, die 
ganze Driise durchsetzt. Daneben gibt es unter normalen Verhaltnissen einen 
zweiten Ausfiihrungsgang, den Ductus pancreaticus accessorius sive Santorini, 
der zwischen Korper und Kopfteil des Pankreas sich aus dem Ductus Wirsun- 
gianus abzweigt, den Kopfteil durchsetzt und etwa 2—3 cm oberhalb der 
Papilla Vateri auf einer eigenen warzenférmigen Vorwélbung (Papilla minor) 
in das Duodenum miindet (vgl. Fig. 2). Varietaten in der Bildung der 
Pankreasausfithrungsgange kommen vor, sind aber selten. Die arteriellen 
GefaBe der Driise stammen aus den Verzweigungsgebieten der Arteriae coeliaca 
et mesenterica superior, u. zw. speziell aus den Arteriae lienalis, hepatica, 
gastro-duodenalis und pancreatico-duodenalis inferior, wobei die Arteria 
lienalis vorwiegend Kérper und Schwanz, die iibrigen den Kopf versorgen. 
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Pankreas mit seinen Nachbarorganen in der Ansicht von vorn. Das Bauchfell ist iiberall bis auf die Milz 


Incisura pancreatis ' 


entfernt. 
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Die Venen folgen dem Laufe der Arterien. Die zahlreichen Lymphgefa8e 
stehen in Verbindung mit denen der Gallenblase und des Duodenums (Deaver), 
woraus sich die Haufigkeit kombinierter Entziindungen dieser Organe erklart. 
Die zugehérigen Lymphdriisen erstrecken sich von der Gegend der Kardia und 
dem Milzhilus bis zum Leberhilus. Die Nerven, welche teils dem Vagus, teils 
dem Sympathicusgebiet (Splanchnicus) angehéren, stammen aus dem Plexus 
solaris und dem Plexus mesentericus superior. 

Von den Anomalien des Pankreas ist neben den Varietaten der Ausfith- 
rungsgange praktisch am wichtigsten das Vorkommen von akzessorischen 
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Die Bauchspeicheldriise mit prapariertem Gangsystem in der Ansicht von vorn. Ductus pancreaticus ; 
Ductus pancreaticus accessorius. 


Pankreasbildungen in der Wand des Magens, des Duodenums, des Jejunums 
und selbst des Ileums. In der Regel handelt es sich um kleine, hdchstens 
1—1*/, cm im Durchmesser groBe Gebilde. 

Topographisch betrachtet liegt das Pankreas gréBtenteils auBerhalb der 
Bauchhohle. Nach vorn zu wird es vom Peritoneum bedeckt und ragt, dieses 
vorstiilpend, in die Bursa omentalis hinein, einem Nebenraum der Bauchhohle, 
welcher nach vorn von der hinteren Magenwand und dem Ligamentum hepato- 
duodenale abgeschlossen wird und durch das Foramen epiploicum (sive 
Winslowi) mit dem Cavum peritonei verbunden ist. Uber die Lage des letzteren 
orientiert Fig.3. Um das Pankreas bei chirurgischen Eingriffen freizulegen, 
mu8 man also nach Eréffnung der Bauchhohle noch eine weitere Praparation 
vornehmen, indem man das Vorderblatt des groBen Netzes vom groBen Magen- 
bogen ablést und oberhalb der Platte des Mesocolon transversum in die Tiete 
dringt. Geht man von der kieinen Kurvatur des Magens aus, so kommt man 
nach Abtrennung des Omentum minus (Ligamentum hepatogastricum) unter 


normalen Verhaltnissen nur auf den Kopf des Pankreas, wahrend bei sehr 
ihe 
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Brust- und Bauchwand sind bis zur Achsellinie abgenommen. Von den beiden Lungen sind die vorderen Anteile 
bis an den Hilus abgetragen und der Herzbeutel mit dem Herzen entfernt worden, so daf der hintere Mittelfellraum 
von vorn her freigelegt erscheint und nicht nur die Luftréhreniste, sondern auch die Speiserdhre“und die absteigende 
Aorta eine Strecke weit sichtbar sind. 
Nachdem der freie Teil des groBen Netzes entlang dem groBen Magenbogen und dem Colon transversum abge- 
geschnitten worden war, sind Leber und Magen soweit als méglich nach oben umgelegt worden, um den Zugang 
zu dem Netzbeutel, das Foramen epiploicum (Winslowi), darzustellen und einen Einblick in den Netzbeutel Bursa 
omentalis, zu gewinnen, dessen hintere Wand zum groBen Teil vorliegt; in dieser ist die. von der hititerent Platte 
des groBen Netzes umschlossene Bauchspeicheldriise, Pankreas, sichtbar. — In den Netzbeutel ist von dem Foramen 
epiploicum aus eine Sonde eingelegt worden. 
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tief stehendem Magen allerdings ein gréBerer Teil auch des Kérpers zu- 
gangig wird. 

Derfeinere Baudes Pankreas ist der einer verzweigten tubularen 
Driise mit endstandigen Alveolen. Auf dem Querschnitt der Schlauche ist das 
enge Lumen von cylindrisch-konischen Sekretionszellen umgeben, welche eine 
schmalere, lamellés gestreifte und mit Carmin leicht farbbare Parietalschicht 
und eine je nach dem Sekretionsstadium verschieden breite, kérnige und schwach 
farbbare Innenschicht erkennen lassen. In der Mitte zwischen beiden 
Schichten liegt der Kern. Im ersten Stadium der Sekretion (s. Fig. 4a) lésen 
sich die Granula der Innenschicht in Sekretbestandteile auf, so daB die Innen- 
schicht fast verschwindet und die AuBenschicht wachst. Dann aber wandelt 
sich diese groBtenteils in die Innenschicht um, so daB im zweiten Stadium ge- 
rade das umgekehrte Bild entsteht (Fig. 46). Im Hungerzustande vergréfert 
sich die AuBenschicht allmahlich wieder (Fig. 4c). In dem sparlichen Binde- 
gewebe liegen die GefaBe und die Ausfithrungsgange gebettet. Letztere sind 


Veranderungen der Pankreaszellen in verschiedenen Stadien der Tatigkeit: @ im ersten Stadium der Verdauung, 
im zweiten Stadium, c im Hungerzustande. 


(Aus Laudois-Rosemann, Physiologie 13. Aufl., Fig. 83.) 


Fig. 4. 


mit Cylinderepithel ausgestattet. Weiterhin finden sich zwischen den Driisen- 
schlauchen eigentiimliche Zellenkomplexe, die sog. Langerhansschen Inseln 
eingestreut (vgl. Tafel I, Fig. 1). Die Zellen dieser Inseln sind polygonal und mit 
groBen runden Kernen versehen. Sie farben sich weniger deutlich als die 
Zellen der Acini, und das Protoplasma zeigt nicht die bei ihnen vorkommende 
Kérnung oder Strichelung. Sie zeigen einen besonderen Reichtum an Blut- 
gefaBen, indem die Capillaren sich zu einem dichten, die Zellhaufen durch- 
flechtenden Netze vereinigen. Die Frage, ob die Zellhaufen, die in sehr ver- 
schiedener Zahl und GréBe vorkommen, durch eine eigene Membran gegen 
das iibrige Gewebe abgeschlossen sind, ist noch strittig. Jedenfalls stehen sie 
nicht in Verbindung mit den Austiihrungsgangen der Driisen und lassen sich 
deshalb von hier aus auch nicht fiillen. Trotzdem wird von manchen Anatomen 
behauptet, daB sie von dem Driisengewebe nicht prinzipiell verschieden sind, 
und daB sie aus letzterem hervorgehen, resp. darin iibergehen k6énnen 
(Balancetheorie von Laguesse). Speziell sollen sie beim Untergang 
von Driisengewebe als Regeneratoren desselben funktionieren konnen 
(Karakascheff). Durch die embryologischen Untersuchungen ist aber 
diese Ansicht noch nicht bestatigt. Masson will den Langerhansschen 
Inseln analoge Gebilde in der Schleimhaut des Darmes versprengt vorge- 
funden haben. 
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B. Physiologie. 

Das Pankreas ist eine Driise mit 2 voneinander in weitem Umtange 
unabhangigen Funktionen. Ihre Haupttatigkeit besteht in der Absonderung 
eines auGBerordentlich wichtigen Verdauungssekretes, welches von den 
Zellen der tubularen Driisen gebildet wird und durch die beiden Ausfihrungs- 
gange in das Duodenum gelangt. Daneben wirkt sie durch eine noch unbekannte 
Substanz, deren Ursprung aller Wahrscheinlichkeit nach in die Langerhans- 
schen Inseln verlegt werden mu8 und die vermutlich durch die Lymphbahnen 
in das Blut gelangt, auf den intermediaren Stoffwechsel, speziell auf den 
Kohlenhydratwechsel. Durch diese sog. innere Sekretion tritt sie in 
Wechselbeziehung zu einer Reihe anderer Blutdriisen und zu dem vegetativen 
Nervensystem. 

Der pankreatische Verdauungssaft stellt eine farblose, 
durch die Anwesenheit von Na,CO, alkalische Fliissigkeit dar und erreicht 
beim Menschen die Menge von 500—800 cm* pro Tag (Gldssner, Ellinger 
und Cohn, Holsti). Seine Absonderung wird durch die Einfliisse der 
extrapankreatischen Nerven, des Vagus und Sympathicus, geregelt. Offenbar 
ist der Vagus der sekretorische Nerv, doch vermag auch Reizung des 
Splanchnicus nach vorausgegangener Vagusreizung eine schwache Absonde- 
rung hervorzurufen. Es scheint indes, daB auBerdem das Pankreasgewebe 
selbst automatische sekretorische Nervenplexus enthalt. Denn es ist bekannt, 
daB beim Hunde auch nach Ausrottung samtlicher erreichbarer zufiihrender 
Nerven dauernd Saft abgesondert wird, u. zw. ein diinner, wenig wirksamer, 
sog. paralytischer Saft, dessen Menge durch Nahrungsaufnahme nicht beein- 
fluBt wird (Bernstein). Ebenso hebt Zerstérung des Plexus coeliacus die 
Sekretion des Bauchspeichels nicht vollig auf. 

Unter normalen Bedingungen findet die Absonderung des Pankreassaftes 
nur nach Nahrungsaufnahme statt, u. zw. erst nach Ubertritt des sauren 
Mageninhalts in das Duodenum. Das wesentliche auslésende Agens ist dabei 
die Salzsaure des Magensaftes, die auch allein bei der Berithrung mit der 
Duodenalschleimhaut wirksam ist. Nach Bayliss und Starling ist der Vorgang 
dabei so, daB ein in den Epithelien vorgebildeter Stoff (das Prosecretin) durch 
die Wirkung der Saure in das wirksame Secretin umgewandelt (,,aktiviert“) 
wird. Dieses Secretin wird auf dem Blutwege der Bauchspeicheldriise zuge- 
fuhrt und regt die Driisenzellen direkt zur Absonderung an. 

Wie sorgfaltige Beobachtungen an Tragern von Pankreasfisteln gezeigt 
haben (Wohlgemuth, Holsti), vermag die Art der Nahrung die 
Menge des pankreatischen Saftes zu beeinflussen, derart, 
daB bei Kohlenhydratnahrung verhaltnismaBig viel, bei reiner Fleisch- und 
Fettkost dagegen wenig Sekret geliefert wird. Seine Konzentration ist aber 
umgekehrt bei Mehl- und Brotnahrung gering, bei Fleisch-Fettkost gro8®. Es 
scheint auch, daB der Fermentgehalt des Saftes mit der Art der Nahrung 
wechselt, doch gehen die Ansichten iiber den Modus noch auseinander. Jeden- 
falls regt ein gut wirksamer Mageninhalt mit freier SalzsAure die Bauch- 
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speichelsekretion machtig an, wahrend bei fehlender Salzsaure (Achylie) ein 
wichtiger Stimulus der Absonderung ausfallt (Stepp). Nachst der Saure ist 
Fett ein starker Erreger der Bauchspeichelabsonderung. Auch der Alkohol 
iordert in nicht zu starker Konzentration die Saftabscheidung. Von Medika- 
menten hat sich das Atropin als ein Stoff erwiesen, welcher auf den Gehalt 
an Fermenten ungiinstig wirkt, wahrend es die Quantitat des ergossenen Sekre- 
tes nicht wesentlich beeinfluBt (Bylnia, Smirnow). Weiterhin hat sich gezeigt, 
daB alle Mittel, welche den Blutdruck herabsetzen, die Bauchspeichelsekretion 
erhohen, wahrend umgekehrt blutdrucksteigernde Mittel, an der Spitze das 
Adrenalin, sie vermindern, ja sogar véllig aufheben kénnen. Hierin kommt 
bereits der Antagonismus des Pankreas und der Nebennieren zum Ausdruck, 
welcher in noch frappanterer Weise auf dem Gebiete der inneren Sekretion 
besteht. 

-Neben dem bisher besprochenen ,,Reizsaft* gibt es einen ,Appetit- 
saft*, der in ahnlicher Weise wie beim Magen durch den Anblick wohlschmek- 
kender Speisen oder durch deren Geriiche ausgelést wird. Daf psychische 
Faktoren fiir die Sekretion von Bedeutung sind, geht ferner daraus hervor, 
daB heftige Erregungen die Absonderung voriibergehend vollig aufheben 
kénnen (Ochsler). 

Der aus kiinstlichen Fisteln im Tierexperiment oder von menschlichen 
Fisteltragern gesammelte Bauchspeichel enthalt bis zu 7/,°/, kohlensaures 
Natron, welches den gréBten Teil der Salze ausmacht. Seine verschiedenen 
Fermente wirken auf alle Arten von Nahrungsstoffen. 

Das Trypsin ist in dem unvermischten Pankreassekret nicht als solches, 
sondern als die unwirksame Vorstufe (Trypsinogen) vorhanden und mu, um 
wirksam zu werden, erst durch die Enterokinase des Diinndarms aktiviert 
werden. Auch Bakterien kénnen, wenn sie in die Ductus pancreatici gelangen, 
diese Aktivierung bewirken (Delezenne, Polya). Das Trypsin zerlegt die Pro- 
teine unter friihzeitiger Abspaltung von Aminosauren, wahrend das Pepsin 
sie bekanntlich nur bis zur Peptonstufe abzubauen vermag. Auch die von 
der Magenverdauung gelieferten Peptone werden durch das Trypsin weiter 
zerlegt, wenn auch nicht alle vollstandig. Der gegen die Trypsinverdauung 
resistente Rest des Eiwei®molekiils sind Polypeptide (das Kdhnesche Anti- 
pepton). Sie werden durch das von Cohnheim entdeckte Erepsin des Darm- 
saftes endgiiltig aufgespalten. Es ist iibrigens nicht ausgeschlossen, daB auch 
der Pankreassaft ein wenig Erepsin enthalt (Gldssner und Stduber, Schdjfer 
und Terroine), denn es gelingt bei geniigend langer Behandlung von Eiweib 
mit Pankreassaft die Biuretreaktion véllig zum Verschwinden zu bringen. 

Die Pankreaslipase zerlegt die Neutralfette in freie Fettsauren und 
Glycerin. Auch sie ist im reinen Saft als Vorstufe vorhanden und wird erst 
durch die Galle, speziell durch die Gallensauren, aktiviert. Ihre Wirkung wird 
ferner begiinstigt durch die Emulgierung der Fette, an der das Pankreas- 
sekret durch seinen Gehalt an kohlensaurem Natron neben der Galle beteiligt 
ist. In ahnlicher Weise wirkt es mit der Galle zusammen bei der Verseifung 


8 Adolf Schmidt. 


der abgespaltenen freien Fettsauren. Die Ester der héheren Fettsauren (Pal- 
mitin, Stearin) werden durch die Pankreaslipase langsamer gespalten als 
die der anderen. Auf das Lecithin wirkt sie in dem Sinne ein, daB es in 
Glycerinphosphorsaure, Cholin und Fettsauren zerfallt, doch teilt sie auch 
diese Fahigkeit mit der Galle (Ehrmann und Kruspe). 

Die Wirkung des Bauchspeichels auf die Kohlen- 
hydrate ist dieselbe, wie die des Mundspeichels, nur weit energischer. Ri 
fiihrt rohe und gekochte Starke sowie Glykogen iiber die Stufe der Dextrine 
in Maltose und weiterhin in geringen Mengen von Dextrose iiber. Demnach 
muB auBer der Amylase auch Maltase in ihm vorhanden sein. Daneben kann 
aber der Milchzucker vom Pankreassaft in Glucose und Galaktose gespalten 
werden, was durch ein besonderes Ferment, die Lactase, geschieht. Nach 
den interessanten Untersuchungen Weinlands findet sich dieses Ferment im 
Darmkanal der Hunde nur so lange als sie Milch genieBen, also wahrend 
der Sauglingsperiode. Spater verschwindet es, kommt aber wieder zum Vor- 
schein, wenn im spateren Leben wiederum Milch als Nahrung gegeben wird. 
DaB ahnliche Verhaltnisse beim Menschen existieren, ist wahrscheinlich, aber 
bisher noch nicht erwiesen. Die Pankreasamylase wird durch den Darmsait 
in ihrer Wirkung verstarkt. 

AuBer diesen wichtigen Fermenten findet sich im Pankreassaft noch eine 
Substanz, welche die Gewebskerne lést (Ad. Schmidt). Sie ist 
insofern von praktischer Bedeutung, als sie nur im Bauchspeichel, nicht im 
Magensaft oder Darmsaft vorhanden ist. Diese Substanz ist nicht iden- 
tisch mit der Nuclease, welche die chemisch dargestellten Kern- 
EiweiBkorper, die Nucleine, in ihre Bausteine zerlegt, und in verschiedenen 
Verdauungssaften, namentlich im Darmsait, vorkommt. Nach Gldssner und 
Popper soll der Pankreassaft keine Nuclease enthalten, d. h. er lést zwar die 
Gewebskerne, spaltet aber das KerneiweiB nicht weiter auf. 

Endlich enthalt der Pankreassaft auch ein Labferment, welches dem 
des Magensaftes in seiner Wirkung gleicht. Nur fallt das gelabte Casein 
im alkalischen Bauchspeichel nicht sofort aus, sondern erst beim Erhitzen. 
Ob dieses Lab von dem Trypsin getrennt werden muB oder ob es nur eine 
besondere Funktion des Trypsins darstellt, ist zurzeit noch strittig. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB die Galle auch das amylolytische 
Pankreasferment in seiner Wirksamkeit zu steigern vermag (Buglia). Calcium- 
salze vermégen bis zu einem gewissen Grade die aktivierende Kraft sowohl 
der Enterokinase auf das Trypsin wie der Galle auf die anderen Fermente zu 
ersetzen (Delezenne). 

Das Vorhandensein einer inneren Sekretion des Pan- 
kreas ist durch die Untersuchungen iiber den nach experimenteller Entfer- 
nung der Driise auftretenden Diabetes sichergestellt. Nachdem Minkowski 
gezeigt hatte, daB auch kleine Teile der Driise, die mit dem Darmkanal in 
keinem Zusammenhang stehen, wenn sie nur geniigend mit Blut versorgt 
werden, das Auftreten von Glykosurie verhindern kénnen, kénnte kaum noch 
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ein Zweifel dariiber sein, daB von jenen Resten ein Stoff an das Blut abge- 
geben wird, welcher fur den richtigen Ablauf des Kohlenhydratstofiwechsels 
notwendig ist. DaB dieser Stoft auf dem Lymphwege in das Blut gelangt, 
geht daraus hervor, daB Ableitung der Lymphe des Ductus thoracicus nach 
aufen beim normalen Hunde Glykosurie erzeugt (Bied/). Weitere Beweise 
lieferten die Versuche von Forschbach und Hédon. Ersterer exstirpierte bei 
einem von zwei in Parabiose vereinigten Hunden das Pankreas, ohne daB 
derselbe an Diabetes erkrankte. Letzterer konnte die Zuckerausscheidung eines 
pankreaslosen Hundes dadurch wesentlich bessern, daB er ihm vendses Blut 
aus der Bauchspeicheldriise eines gesunden Hundes zufiihrte. Endlich ist 
von verschiedenen Seiten (Lajon, Carlson u. Jones) konstatiert worden, daB 
bei trachtigen Hiindinnen nach Pankreasexstirpation nicht sofort Glykosurie 
auftritt, sondern erst nachdem das Junge geworfen ist. 

Uber die Natur dieses den Kohlenhydratstoffwechsel so stark beeinflus- 
senden inneren Sekretes wissen wir freilich noch so gut wie gar nichts. Wir 
wissen nicht einmal genau, auf welche Weise es wirkt. Die Vermutung Lépines, 
daB es den Zuckergehalt des Blutes durch regelmaBigen Abbau (Glykolyse) 
auf einem konstanten Niveau halte, kann wohl als erledigt angesehen werden, 
doch ist damit noch nicht die Méglichkeit ausgeschlossen, daB es in irgend 
einer Weise die Muskeln, die Hauptverbrauchsstatten der Glykose, zum Ab- 
bau des im Blute kreisenden Traubenzuckers befahigt (aktiviert). Allerdings 
sprechen verschiedene Tatsachen dagegen, daB beim experimentellen Pankreas- 
diabetes die Zuckerverbrennung véllig aufgehoben ist, wenn auch die interes- 
santen Experimente von Porges und Salomon, welche hier in erster Linie in 
Betracht kommen, neuerdings lebhaften Widerspruch erfahren haben (Rolly 
und David). Es ist deshalb auch méglich, daB der Ausfall des inneren Sekretes 
des Pankreas in der Weise auf den Zuckerstoffwechsel einwirkt, da8 Trauben- 
zucker in iibermaBiger Weise ins Blut gelangt, weil die Regelung seiner Auf- 
stapelung als Glykogen in der Leber gestért ist. Vielleicht kombinieren sich 
auch beide Vorgange derart, daB die Muskeln, weil sie den im Blute kreisenden 
Zucker nicht verarbeiten kénnen, auf dem Wege des Reflexes dauernd die 
Leberzellen zur Abgabe von Traubenzucker an das Blut anregen (v. Noorden). 

Sicher ist jedenfalls, daB in der Wirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
das in Frage stehende innere Sekret des Pankreas dem Adrenalin, also dem 
inneren Sekret der Nebennieren, entgegengesetzt wirkt, denn das Adrenalin 
besitzt die Fahigkeit, die Kohlenhydrate der Leber zu mobilisieren, d. h. sie 
als Traubenzucker ins Blut zu iiberfiihren, in ausgesprochener Weise. Der 
Antagonismus beider Stoffe erstreckt sich aber weiterhin auch auf die aufere 
Sekretion, insofern intravenédse Adrenalininjektion, wie wir oben sahen, die 
Bauchspeichelabsonderung vermindern, ja sogar direkt aufheben kann. Wah- 
rend ferner das Adrenalin den Blutdruck steigert, wirkt PankreaspreBsait blut- 
druckherabsetzend (Bdlint und Molnar). Abhnlich wie das Adrenalin verhalt 
sich der wasserige Extrakt des nervésen Teiles der Hypophyse. Auch die 
Schilddriise steht in einem Aahnlichen, wenn auch weniger ausgesprochenen 
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gegensatzlichen Verhaltnis zum Pankreas hinsichtlich des Kohlenhydratstoff- 
wechsels wie die Nebenniere, wahrend umgekehrt die Nebenschilddriisen mit 
ihm parallel arbeiten. 

Schon aus diesen verschiedenen Tatsachen, die durch zahlreiche andere 
erganzt werden, geht hervor, daB die Bauchspeicheldruse in 
bestandiger Wechselbeziehung mit denverschiedensten 
anderen Blutdriisen sich befindet, und daB der Ausfall ihres 
inneren Sekrets schwere Storungen im intermediaren Stoffwechsel zur Folge 
hat. Da das Adrenalin, der wichtigste Antagonist jenes Sekrets, ein exquisites 
Stimulans des Sympathicus ist, so darf angenommen werden, da8 das Pan- 
kreassekret vorwiegend auf dem Wege des Vagus oder, allgemeiner gesagt, des 
kraniosakralen Anteils des vegetativen Nervensystems, wirkt. 

Die Annahme, daB das innere Sekret des Pankreas von den Langerhans- 
schen Inseln geliefert wird, wird durch eine Reihe von Erfahrungen gestiitzt, 
ist aber bisher keineswegs als bewiesen anzusehen. Es darf als festgestellt 
betrachtet werden, daB beim menschlichen Diabetes die genaue mikroskopische 
Untersuchung der Bauchspeicheldriise haufig krankhafte Prozesse (Degene- 
rationen, atrophische und hypertrophische Prozesse) der Langerhansschen 
Inseln zu tage férdert, wahrend das ibrige Driisengewebe nicht oder nur 
wenig verandert ist. Auch hat sich gezeigt, daB bei experimenteller langsamer 
Degeneration der Driisen (infolge von Resektion der Ausfiithrungsgange), 
welche nicht zum Diabetes fihrt, die Langerhansschen Inseln lange erhalten 
bleiben kénnen (Tschassownikoff, Laguesse). Anderseits sind sichere Falle 
von vollstandigem Zugrundegehen der Langerhansschen Inseln ohne Diabetes 
bekannt geworden. Niemals ist iiberdies bisher eine einwandsfreie funktionelle 
Trennung der Inseln vom iibrigen Gewebe experimentell durchgefiihrt worden, 
und es gibt verschiedene Forscher, welche in den Zellen der Inseln nur Vor- 
stufen der sekretorischen Zellen des alveolaren Gewebes erblicken. 

Die soeben erwahnten Experimente, welche darauf aus 
gehen, durch Unterbindung oder besser noch durch Ex 
stirpation der Ausftthrungsgange des Pankreas Aus- 
fallserscheinungen hervorzurufen, sind iibrigens auch in an- 
deren Beziehung von groBem Interesse, so daB es notwendig erscheint, auf 
sie noch etwas naher einzugehen. Abgesehen davon, daB darnach kein Diabetes 
auftritt — auch nicht, wenn das itbrige Driisengewebe nach und nach voll- 
standig atrophiert ist — bleiben auch oft die schweren Stérungen der Ver- 
dauung, welche man beim Fortfall eines so wichtigen Verdauungssekretes 
erwarten sollte, zunachst aus, oder sie stehen wenigstens in keinem Verhaltnis 
zu den Schaden, welche die vollstandige Entfernung des Pankreas unmittelbar 
erzeugt. Der Gedanke liegt nahe, daB die in der Driise sich stauenden Fer- 
niente in das Blut gelangen und vielleicht von hier aus in den Darm. Aber 
bisher ist es nur gelungen, einen vermehrten Gehalt des Blutes an Diastase 
nachzuweisen (Woflgemuth) und eine Zunahme dieses Ferments im Urin, 
nicht aber eine Trypsinretention im Blute oder das Vorharidensein einer tryp- 
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tischen Verdauung im Darm (Brugsch). Lombroso nimmt deshalb seine Zu- 
flucht zu der Annahme, daB ein weiteres inneres Sekret des Pankreasgewebes 
vorhanden sein miisse, welches auf dem Blutwege die Verdauungsvorgange, 
speziell die Fettausnutzung der Nahrung im Darm, beeinflusse. Er stiitzt 
diese Auffassung durch einen Versuch, worin bei einem Hunde mit einer 
Pankreasfistel trotz der Ableitung des Sekretes nach auBen die Ausnutzung 
der Nahrungsstoffe noch in geniigender Weise vor sich ging. Falta hat sich 
auf Grund der beim Morbus Basedowii éfter zu beobachtenden Fettstiihle, die 
er auf Stérungen der inneren Sekretion des Pankreas bezieht, dieser Auffassung 
angeschlossen. Nachdem aber durch Hess nachgewiesen worden ist, daB das 
Hundepankreas oft 3 Ausfiithrungsgange und noch mehr besitzt, und ver- 
schiedene Forscher nach Unterbindung und sogar nach Abtragung der Aus- 
fuhrungsgange beim Hunde neue sich haben bilden sehen, miissen die Lom- 
brososchen Experimente und die analogen Versuchsergebnisse von Fleckseder, 
Jansen, Zunz und Meyer, Niemann mit Vorsicht aufgenommen werden. 
Héchstwahrscheinlich miissen die Differenzen in der Ausnutzung der Nah- 
rungsstoffe, welche bei Abschlu8 des Abflusses von Bauchspeichel in den 
Darm beobachtet werden, zum gréBten Teil darauf zuriickgefithrt werden, 
daB der AbschluB nicht immer ein ganz vollstandiger war. Denn Pratts sorg- 
faltige Arbeiten haben gelehrt, daB bei geniigend exakter Versuchsanordnung 
die Stérung der Fett- und EiweiBverdauung sich sofort nach der Operation 
bemerkbar macht und daB sie ebenso hohe Grade erreicht, wie nach Exstir- 
pation der Driise. Auffallend und einer Erklarung bediirftig ist die Tatsache, 
daB die Fettspaltung in Pratts Versuchen oft nicht gestért war und doch die 
Fettausnutzung so stark litt. Bei Pankreaserkrankungen des Menschen wird, 
wie wir noch sehen werden, manchmal das Gleiche beobachtet. Man sollte 
erwarten, daB nach erfolgter Fettspaltung auch die Resorption geniigend 
gut von statten gehen miiBte, aber das ist nicht der Fall. Es bleibt zu unter- 
suchen, ob lediglich der Mangel an Alkali, welcher die Seifenbildung hindert, 
hier die Schuld tragt oder ob wirklich, wie Lombroso meint, dem Pankreas 
noch eine besondere Wirkung auf die Fettresorption zukommt, die dann in 
der Tat nur auf dem Blutwege zu stande kommen kénnte. 
Cc. Diagnostik. 

Die Erkennung der Pankreaserkrankungen hat von jeher als schwierig 
gegolten und ist es auch heute noch. Es kommt das einmal daher, daf bei 
der verborgenen Lage des Pankreas die physikalische Untersuchung nur selten 
greifbare Symptome zu tage fordert, dann aber auch von der vikariierenden 
Leistung anderer Driisen bei Stérungen seiner Funktion. Immerhin hat uns 
die moderne funktionelle Diagnostik eine Reihe von Anhaltspunkten geliefert, 
und sie beherrscht deshalb auch gegenwartig fast vollstandig das Interesse. 


1. Verschiedene allgemeine und lokale Symptome. 
In der Anamnese spielen dyspeptische Storungen hautig eine 
Rolle, sind aber nur selten so charakteristisch, daB sie diagnostisch direkt 
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verwertet werden kénnen. Ubelkeit, Erbrechen, unbestimmte kolikartige Be- 
schwerden im Leibe und periodische Durchfalle werden von Kranken mit 
chronischen Bauchspeicheldriisenerkrankungen haufig geklagt. Wenn im 
Erbrochenen regelmaBig Galle anwesend ist oder wenn es, wie Gldassner 
beobachtet hat, alkalisch reagiert und die Fermente des Bauchspeichels enthalt, 
so ist das jedenfalls beachtenswert. Stuhlentleerungen von dinner 
Konsistenz besagen an sich nichts, wenn aber die genauere Befragung lehrt, 
daB der Stuhl nur hin und wieder wirklich durchfallig ist, daB ev dagegen 
stets sehr reichlich und ungeformt ist und woméglich 2mal am Tage ohne 
Schwierigkeit abgesetzt wird, so mu8 man an eine Stérung der Nahrungs- 
ausnutzung denken, die sehr wohl eine pankreatitische sein kann. Intelligente 
Patienten geben auch gelegentlich an, daB ihre Faeces stets oder jedesmal im 
Zusammenhang mit den sogleich zu besprechenden Schmerzanfallen fettreich 
seien, ohne daB gleichzeitig Gelbsucht bestand. Ich habe wiederholt diese 
Angabe durch den Augenschein bestatigen kénnen, u. zw. bei rezidivierender 
Pankreatitis infolge von Cholecystitis. SpeichelfluB8B als Ausdruck einer 
gesteigerten vikariierenden Tatigkeit der Mundspeicheldriise wird in der alteren 
Literatur 6fter hervorgehoben; die neueren Beobachtungenerwahnen nichts davon. 

Schmerzen begleiten manche Pankreasaffektionen, kénnen aber selbst 
bei schwereren Leiden (chronischer Entziindung, Carcinom) vollstandig fehlen. 
Wo sie vorhanden sind, werden sie in die Magengegend lokalisiert und als 
in der Tiefe sitzend angegeben. Sie kénnen kontinuierlich oder antfallsweise 
auftreten. Im letzteren Falle sind sie von kolikartigem Charakter, 
oft sehr heftig und durch Druck in die Tiefe der Oberbauchgegend verstarkbar. 
Am haufigsten finden sie sich bei Pankreassteinen oder bei Sekretstauung aus 
anderer Ursache, ich habe sie aber auch bei den soeben erwahnten Anfallen 
von rezidivierender Pankreatitis nach Cholecystitis gesehen, wo sie dann falsch- 
licherweise auf die letztere bezogen worden waren. Bekannt ist der auBerordent- 
lich heftige initiale Schmerz bei Pankreasnekrose und Pankreashamorrhagie. 

Von Allgemeinerscheinungen kommen Fieberbewegungen bei den 
verschiedensten Zustanden vor. Sehr oft sind sie nicht von der Erkrankung 
der Bauchspeicheldriise selbst, sondern von der Grundkrankheit (Cholelithiasis, 
Ulcus duodeni) oder von Folgezustanden (AbsceBbildungen) abhangig. A u f- 
fallige Abmagerung ist keineswegs konstant. Sie findet sich vornehm- 
lich bei Pankreascirrhose und Pankreasdiabetes und ist regelmaBig mit den 
massenhaften typischen Entleerungen verbunden, da beide auf der gleichen 
Ursache, namlich auf mangelhafter Ausnutzung der Nahrung, beruhen. Bei 
chronischer Pankreatitis habe ich aber auch wiederholt erhebliche Gewichts- 
zunahme unter geeigneter Diat beobachtet. Von den Carcinomen der Driise 
ist bekannt, daB8 sie manchmal nur verhaltnismaBig geringe Verdauungs- 
stérungen im Gefolge haben und deshalb auch den Ernahrungszustand nur 
wenig beeintrachtigen. 

Uber die Ergebnisse der Palpation gehen die Ansichten der 
maSgebenden Autoren auffallend weit auseinander. Es riihrt das wohl von 
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der verschiedenen Technik und von dem Grad der Ubung ab. Die Frage, ob 
das normale Pankreas bei geeigneten Bedingungen 
(Magerkeit, schlaffe Bauchdecken) palpabel ist, wird von Hausmann, 
Schmieden und Albu mit Ja beantwortet. Meiner eigenen Erfahrung nach 
handelt es sich aber doch nur um Ausnahmefalle, wo man dann zwischen 
Processus ensiformis und Nabel einen quer iiber die Wirbelsaule verlaufenden 
Strang fithlen kann, der sich durch seine Unverschieblichkeit und durch das 
Fehlen gurrender Gerdusche vom Querdarm unterscheidet. Das indurierte 
Pankreas ist natiirlich eher zu tasten, doch méchte ich ausdriicklich betonen, 
daB die chronische Entziindung der Driise nur verhaltnismaBig selten mit 
einer Schwellung einhergeht und daB deshalb abnorme Resistenzen viel eher 
auf entziindliche Infiltrationen der Umgebung als auf die Driise selbst zu 
beziehen sind. Pankreascarcinome wachsen oft infiltrierend und geben dann 
dieselben Verhaltnisse wie die chronische Entziindung. Tumorartiges Wachs- 
tum kommt am ehesten im Kopfe vor. AbsceBbildungen sind nur ganz ver- 
einzelt so groB, daB sie fiihlbar werden. Dagegen kénnen Pankreascysten zu 
groBen, fluktuierenden oder doch wenigstens elastisch sich anfiihlenden Tumo- 
ren auswachsen. [hre Erkennung wird durch die Beziehung zu den Nachbar- 
organen erleichtert, insofern sich durch Aufblahungen des Magens und des 
Darmes zeigen 1aBt, daB diese Gebilde vor der Geschwulst gelagert sind. In- 
dessen kann das Wachstum auch nach der Seite zu erfolgen. 

Erscheinungen seitens der Nachbarorgane der Bauch- 
speicheldriise sind sowohl primar (als Ursache) wie sekundar (als Folgezu- 
stand) von Bedeutung. In Betracht kommt zunachst der Magen, und zwar 
viel haufiger als Ursache, denn als Folgezustand. Es kann als sicher betrach- 
tet werden, daB die Achylie des Magens, wenn sie mit Stérungen der Darm- 
verdauung (sog. gastrogene Dyspepsie) einhergeht, sehr haufig auch die 
Pankreassekretion in Mitleidenschaft zieht. Ferner fiihrt das Ulcus ven- 
triculi durch Perforation in die Bauchspeicheldriise gelegentlich zu Entziin- 
dungszustanden derselben. Dasselbe gilt vom Ulcus duodeni, das auSerdem 
durch Behinderung des Sekretabflusses aus der Papilla Vateri oder durch 
Infektion des Ductus Wirsungianus Schadigungen der Driise bewirken kann. 
Da aber die iibergroBe Mehrzahl der Duodenalgeschwiire in der Pars hori- 
zontalis superior des Duodenums gelegen sind, so sind die letzteren Modi nicht 
haufig. Sekundéar sind Stérungen der Duodenalverdauung 
infolge Bauchspeichelmangels natiirlich sehr haufig, machen aber keine direk- 
ten Erscheinungen. 

Von groBter Bedeutung fiir das Pankreas sind seine nahen Bezie- 
hungen zum Ductus choledochus und zur Gallenblase. Atiolo- 
gisch stehen Cholelithiasis und Cholecystitis an der Spitze aller auslésenden 
Momente. Sie wirken teils durch Ubergreifen der Entziindung vom Gallen- 
gang auf den mit ihm gemeinsam miindenden grofen Pankreasgang, teils 
durch Eindringen von Galle oder von Bakterien aus den Gallenwegen in ihn, 
teils durch Kompression. Umgekehrt kann aber auch das entziindete Gewebe 
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des Pankreaskopfes das durch ihn hindurchlaufende Ende des Ductus chole- 
dochus komprimieren und dadurch Gallenstauung herbeifiihren. Ikterus bei 
Bauchspeicheldriisenerkrankung kann deshalb eine sehr verschiedene Bedeu- 
tung haben. 

Zu erwahnen ist ferner als Folgezustand der Bauchspeicheldriisenerkran- 
kung Druck auf die Pfortader, ein iibrigens seltenes Symptom. Hau- 
figer beobachtet sind Kompressionswirkungen auf das Duodenum oder den 
Diinndarm, die bis zu Verschluferscheinungen sich steigern kénnen. Oser 
erwahnt in seiner bekannten Monographie eine groBe Anzahl einschlagiger 
Beobachtungen. 

In seltenen Fallen, namlich bei gleichzeitiger interstitieller Entziindung der 
Leber und des Pankreas, kommt es zu der eigenartigen Bronzefarbung 
der Haut. Dabei findet sich dann regelmaSig Zuckerausscheidung im Urin 
(Bronzediabetes). 


2. Verdauungsstérungen durch Ausfall der AuBeren Sekretion und 
dadurch bewirkte Veranderungen der Stuhlentleerung. 


Wie erwahnt, sind die Stuhlentleerungen bei Pankreaserkran- 
kungen nicht selten auffallend reichlich, massig und ungeformt, ohne da6 
Sekretionsprodukte der Darmwand (serése Fliissigkeit, Schleim, Blut, Eiter) 
beigemengt sind, so daB sie nicht wohl von einer Erkrankung des Darmes her- 
riihren kinnen. Sekundare Darmkatarrhe kommen zwar infolge der 
Anwesenheit groBerer Mengen unverdauter Nahrungsreste gelegentlich vor, sind 
aber in der Regel nur voriibergehend und miissen zundchst beseitigt werden, 
ehe man die Veranderungen der Faeces auf Stérungen der aufern Sekretion 
der Bauchspeicheldriise beziehen kann. Die ersten zuverlassigen Angaben 
iiber den Grad und die Art der Verdauungsstérung* bei Pankreaserkran- 
kungen wurden durch chemische Methoden im sog. Ausnutzungsversuch (Ver- 
gleich des N-, Fett- und Kohlenhydratgehalts der Nahrung und des zugehérigen 
Kotes) durch Fr. Miiller, Weintraud, Deuscher u. a. gewonnen, und diese 
Untersuchungen sind auch spater noch wiederholt in geeigneten Fallen zur 
Anwendung gelangt. Fiir die Praxis ist aber der chemische 
Ausnutzungsversuch nicht bloB viel zu kompliziert, 
sondern auch nicht fein genug, insofern keineswegs samtlicher N 
und samtliches Fett der Faeces von unresorbierten Nahrungsresten herriihrt und 
es durchaus nicht gleichgiiltig ist, in welcher Form unausgenutzte Nahrungs- 
reste in den Faeces wiedererscheinen. Es hat sich deshalb die sorgfaltige m a- 


* Um Verwechslungen zu vermeiden, sollte prinzipiell das Wort ,,Res orptions- 
storung‘, das noch vielfach fir ,,Ausnutzungsverluste® durch den Kot in- 
folge von mangelhafter Tatigkeit der Verdauungsdriisen irrtiimlich gebraucht wird, fiir 
die Falle reserviert bleiben, wo infolge von Schidigungen der Darmwand oder der mesen- 
terialen Lymphdriisen die Aufsaugung der geniigend verdauten Nahrungsstoffe notleidet. 


Bei Pankreaserkrankung handelt es sich lediglich um Ausnutzungsverluste durch Ver- 
dauungsstérungen. 
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kroskopische und mikroskopische Untersuchung des 
Stuhles immer mehr als Ersatzmethode eingebiirgert, und sie liefert in der 
Tat, wie wir sehen werden, ausgezeichnete Resultate. Voraussetzung ist aller- 
dings eine genaue Kenntnis der aufgenommenen Nahrung und des unter nor- 
malen Verdauungsverhaltnissen von ihr gelieferten Stuhles. Das wird ans 
besten gewahrleistet, wenn man den Kranken auf die Schmidtsche Probekost 
setzt, die ich gerade fiir die Erkennung der feineren Stérungen der auferen 
Pankreassekretion als unentbehrlich bezeichnen mu8. Albu und einige andere 
Autoren meinen, da auch jede andere frei gewahlte Nahrung die eigen- 
artigen Stérungen der Verdauung geniigend deutlich hervortreten lasse. 
Fir erheblichere Grade ist das zuzugeben, nicht aber fiir geringfiigige. Hier 
reicht sogar die Probekost manchmal nicht aus, und ich helfe mir dann in der 
Weise, daB ich bei bestehendem Verdacht noch eine besondere Zulage (50 ¢ 
fein geschnittener Schinken oder 50 g¢ Butter oder beides) verordne*. Selbst- 
verstandlich mitissen gleichzeitige Stérungen der Magensaft- und Gallen- 
absonderung sorgfaltig beriicksichtigt werden. 

Entsprechend der vielseitigen Funktion des Bauchspeichels kénnen die 
Verdauungsausfalle alle Gruppen der Nahrungsstoffe — Fett, Eiwei8kérper 
(Fleisch) und Starke — betreffen. Sie sind aber, wie ausdriicklich betont 
werden muB, keineobligate Erscheinung, sondern sie kénnen selbst 
bei hochgradiger Erkrankung der Driise véllig fehlen. Es geniigen manchmal 
sehr geringfiigige Reste funktionierenden Gewebes, um die Verdauung auf 
normaler Hoéhe zu erhalten, wobei allerdings die vikariierende Mehrarbeit 
anderer Driisen (Magen, Galle, Darm) wesentlich mitwirkt. Ferner sind sehr 
~ oft die einzelnen Nahrungsgruppen ungleichmaBig betroffen, ja es kann ledig- 
lich die Ausnutzung einer einzelnen geschadigt sein. Von Bedeutung ist endlich 
die Form, in welcher die Nahrungsstoffe zugefiihrt wurden. 

AmhAaufigstenund ausgiebigsten betroffen sind die 
Fette. Die Verluste betragen hier selbst bei maBiger Zufuhr manchmal 
20—60°/, des Aufgenommenen (statt 5—6°/, bei Gesunden). Schon bei der 
Besichtigung der Faeces mit bloBem Auge markiert sich das an der Masse 
des Stuhles, seiner weicheren ,,schmierigen‘’ Konsistenz und dem schillernden 
Aussehen der Oberflache (Steatorrhoe). Der Stuhl kann dem Ikterusstuhl 
sehr ahnlich sehen, doch unterscheidet er sich von ihm (wenn nicht gleichzeitig 
Gelbsucht besteht) durch die Anwesenheit von Gallenfarbstoff. In nicht seltenen 
Fallen findet sich als etwas eigenartiges — nur bei Pankreaserkrankungen 
vorkommendes — ein diinner Uberzug der ganzen Kotmasse mit geronnenem 
Fett, welcher von der Entleerung fliissigen, an der Luft erstarrenden Fettes am 
Ende der Defakation herriihrt (s. Tafel 1, Fig. 2). Dieser , Butteriiberzug“ der 
Stithle besteht iibrigens keineswegs immer, wie es zunachst den Anschein hat, 
aus Neutralfett, er kann vielmehr auch reichliche freie (héhere) Fettsauren 


- * Niheres iiber die Probekost und die Untersuchung der zugehdrigen Faeces s. in 
dem Kapitel ,,Funktionspriifung des Darmes“, ferner in meiner , Klinik der Darmkrank- 
heiten“. Bergmann, Wiesbaden 1913, S. 81 ff. 
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enthalten (Gross). In sehr seltenen Fallen (bei Achylie mit Durchfallen) kann 
das Fett auch in Gestalt kleiner Fettkliimpchen wiedererscheinen. Mikro- 
skopiert man die Stiihle, so zeigt sich, daB das vermehrte Fett vornehmlich in Ge- 
stalt von erstarrten Tropfen und Schollen vorhanden ist (s. Tafel I, Fig. 3), viel 
seltener (wie ich mit Gross und EArmann und Kruspe behaupten kann) in der 
aus den Ikterusstithlen bekannten fein krystallinischen Form der Fettsaure- und 
Seifennadeln. Man hiite sich aber, das tropfenférmige Fett ohneweiters als 
Neutralfett anzusprechen. Mittels der Lohrischschen Nilblausulfatreaktion 
1aBt sich zeigen, da® es meistens ebenfalls aus Fettsaure besteht. Finen 
Uberblick iiber die Summe des Fettes verschafft man sich am besten, wenn 
man das mikroskopische Praparat mit essigsaurer Sudanlésung erhitzt: dann 
sieht man massenhaift rote Tropfen, die beim Erkalten wieder erstarren. Die 
Frage, wo die Grenze zwischen normalem und pathologischem Fettgehalt der 
Faeces zu ziehen ist, ist selbst beim Gebrauch der Probediat nur durch Ubung 
zu entscheiden: tropfenférmiges und krystallinisches Fett kommt im normalen 
Probediatstuhl nicht vor, und die Schollen sind darin so sparlich, daB bei der 
Essigsaure-Sudanprobe nur vereinzelte rote Tropfen im Gesichtsfelde er- 
scheinen. 

Nicht bloB die Fettausnutzung, auch die Fettspaltung und die Seifen- 
bildung kénnen bei Pankreaserkrankung gestért sein (Fr. Miiller, Zoja u. a.). 
Schon der Butteritiberzug beweist das, ebenso die Anwesenheit von tropfen- 
formigen Fettresten im mikroskopischen Bilde. Genaueres tiber den Umfang 
dieser Stérung kann allerdings nur die chemische Untersuchung geben. Nor- 
malerweise sind */, des Kotfettes gespalten, d. h. gréBtenteils als Seifen vor- 
handen. Mangelhafte Fettspaltung kommt auch bei normaler SUSHIL S 
groBe vor. 

Der Befund vermehrten Kotfettes gewinnt eine wesentlich erhéhte Bedeu- 
tung fiir die Diagnose einer Pankreaserkrankung, wenn gleichzeitig eine ab- 
norme Ausscheidung von Fleischresten stattfindet, oder wenn er durch Ver- 
fiitterung von Pankreaspraparaten auffallend giinstig beeinflu8t wird (Salo- 
mon). Emulgiertes Fett (Milch) wird anscheinend auch bei fehlender Pan- 
kreassekretion verhaltnismaBig gut ausgenutzt. 

Winternitz hat versucht, durch eine besondere Probe die erschwerte Fett- 
verdauung deutlich zu machen. Sein Pankreasdiagnosticum besteht 
aus Jodbehensaure-Athylester, von welchem 3—4 cm® in Gelatinekapseln mit 
einem Probefriihstiick morgens gegeben werden. Fehlt dabei im Urin der 
nachsten 10 Stunden die Jodreaktion, so spricht das ftir eine Stérung der 
Pankreasfunktion. Die Probe ist aber nur verwertbar, wenn nicht gleichzeitig 
der GallenabfluB gestért ist. Trotz der Empfehlung durch Syring ist sie bisher 
nur selten zur Anwendung gelangt. 

Auf einer Beobachtung Deuschers fuBend hat man ferner auf eine ver- 
mehrte Lecithinausscheidung mit dem Kot diagnostischen Wert legen zu kénnen 
geglaubt, indem man annahm, daB nur der Pankreassaft im stande sei, das 
Lecithin in seine Komponenten zu spalten. Tatsachlich ist wiederholt reichlich 
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Lecithin im Stuhl bei Bauchspeicheldriisenaffektionen gefunden worden (Caro 
und Worner, Ehrmann). Nachdem aber jungst Ehrmann und Kruspe gezeigt 
haben, daB auch die Galle an der Lecithinspaltung beteiligt ist, verliert dieses 
Symptom erheblich an Wert, zumal sein Nachweis nur durch komplizierte 
chemische Untersuchungen gefiihrt werden kann. 


FirdasVerstandnisderErscheinung,daB Fettstihle 
bei Pankreaserkrankungen bald fehlen,baldauti alice 
frith anwesend sind, ist die von mir gemachte Erfahrung 
von Wichtigkeit, daB von Gallenblasenerkrankungen 
ausgehende Entziindungen der Bauchspeicheldriise in 
erster Linie mit Stérungen der Fettverdauung einher- 
gehen, dagegen von Magenerkrankungen ausgehende 
vorwiegend mit Stérung der Fleischverdauung. Ich 
habe daraus die Regel abgeleitet, daB bei leichteren 
Frkrankungen der Drise die Richtung der pankreati- 
schen Sekretionsstérung derjenigen der auslésenden 
Paesache gleicheerichtetist 

Die St6rungen der EiweiBverdauung konnen bei vollstan- 
diger Degeneration der Bauchspeicheldriise bis zu einem Verlust von 60°, 
des aufgenommenen N durch die Stuhlentleerung betragen (Weintraud). In 
der Regel bleiben aber die Verlustzahlen wesentlich geringer (zwischen 11 
und 40°/,), ja sie konnen sich durchaus innerhalb der Grenzen des Normalen 
halten und das geschieht zweifellos haufiger als beim Fett. Offenbar nangt 
viel von der Form ab, in welcher das Eiwei8 zugefiihrt wird; Fleisch hinter- 
1aBt am leichtesten Reste, und es ist deshalb auch zweckmaBiger, von einer 
Kreatorrhoe zu sprechen als von einer Azotorrhoe. 


Wenn die Magenverdauung intakt ist, so auBert sich die Storung in 
dem Wiedererscheinen kleiner, Holzsplittern ahnlicher Muskelreste, die man 
am sichersten beim Verreiben der Faeces mit Wasser und Ausbreitung der 
Masse aufeinem Teller erkennt (s. Tafel II, Fig. 1). Ist aber die Magenverdauung 
nicht normal, d. h. besteht, wie das bei den in Frage kommenden Fallen meist 
zutrifft, Achylie, so werden ganze, mit bloBem Auge erkennbare Fleisch- 
stiickchen oder auch Fettgewebspartikel entleert, u. zw. weil die Bindegewebs- 
verdauung im Magen ausfallt und die Fleischiasern nicht auseinanderfallen 
kénnen. In zweifelhaften Fallen geniigt ein Blick durch das Mikroskop, um 
die Struktur der fraglichen Gebilde aufzuklaren. Immer sind dann auch 
die isoliert liegenden Muskelfaserreste vermehrt und nicht, wie normaler- 
weise, bis zu fast strukturlosen kleinen Brocken verandert, sondern groB, 
scharfkantig und mit deutlicher Langs- und Querstreifung versehen 
(sa vatel: 11. Fig.,2): 

Dieser Befund geniigt auch ohne makroskopisch sichtbare Fleischreste, 
wenn der Patient unter Probekost gehalten wurde, zur Diagnose, setzt aber 


natiirlich eine gewisse Vertrautheit mit den Bildern normaler Probediatstihle 
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voraus. Auch bei Zulage von 50g gewiegtem rohen Schinken darf er, wenn 
keine Durchfalle bestehen, diagnostisch verwertet werden. Achylie allein fuhrt 
— wie ich gegeniiber Albu betonen mu — stets nur zur Ausscheidung von 
Bindegewebe mit den Faeces. Bei starken Durchfallen kénnen dagegen mit 
bloBem Auge sichtbare Muskelreste wieder ausgeschieden werden, weil die 
schnelle Passage des Darminhaltes den Verdauungssaften nicht geniigend Zeit 
zur Einwirkung 1aBt. 

Im Gegensatz zur Steatorrhoe ist die diagnostische Bedeutung der Krea- 
torrhoe auch ohne begleitende Stérung der Fettverdauung sehr grof, ja 
unter Umstanden entscheidend. Da dieser Fall, wie erwahnt, besonders hautig 
bei den im AnschluB an Achylia gastrica sich entwickelnden Sekretions- 
stérungen der Bauchspeicheldriise eintritt und dann meist gleichzeitig dinne 
Stithle (gastrogene Diarrhéen) vorhanden sind, so liegt die Frage praktisch 
meist so, ob die zu schnelle Passage des Darminhalts allein genigt, die 
Kreatorrhoe zu erklaren, wie das beispielsweise von Bittor? angenommen 
wird, oder ob eine Insuffizienz der pankreatischen Sekretion angenommen 
werden mu. Zur Entscheidung .derselben ist zu beriicksichtigen, daB bei 
Probekost selbst eine sehr erhebliche Beschleunigung der Passagezeit an 
sich in der Regel nicht geniigt, makroskopische Fleischreste in den Faeces 
wiedererscheinen zu lassen und daf beschleunigte Passage naturgemaB auf 
alle Nahrungsbestandteile gleichmaBig wirkt, so daB dann auBer Fleischresten 
auch Fettkliimpchen und Kartoffelreste abgehen. Nach meinen Erfahrungen 
kommt das nur bei sehr heftigen akuten Darmkatarrhen vor, die sich durch 
wasserige Entleerungen, Schleim und unveranderten Gallenfarbstoff (Griin- 
farbung spontan oder bei der Sublimatprobe) leicht von den in Frage kommen- 
den dyspeptischen Stérungen unterscheiden lassen, nicht aber bei der sog. ,,ner- 
vésen“ Diarrhée, deren Stellung in der Pathologie iiberhaupt sehr zweifel- 
haft ist. 

Sahli hat versucht, durch Verfiitterung von mit Jodoform gefillten Gela- 
tinekapseln, die durch Formalindampfe schwerer verdaulich gemacht (gehartet) 
sind und deshalb den Magen unverandert passieren, Stérungen der Trypsin- 
verdauung deutlich zu machen. Seine darauf gegriindete Glutoidkapselprobe 
hat sich aber als unzuverlassig erwiesen und dasselbe gilt fiir ihre Modifikation, 
die Geloduratkapselmethode von Miiller und Schlecht. 

Von der Erfahrung ausgehend, daB von allen Verdauungssekreten nur 
der Bauchspeichel im stande ist, die Gewebskerne zu lésen, habe ich aus dem 
Wiedererscheinen unverdauter Gewebskerne in den Faeces den Schlu8 auf 
eine Stérung der Pankreassekretion gezogen. Die physiologische Grundlage 
dieser meiner Kernprobe ist trotz vielfacher Widerspriiche heute definitiv 
als zu Recht bestehend erwiesen. Ihre praktische Brauchbarkeit ist durch die 
Modifikation von Kashiwado sehr wesentlich gehoben worden. Der zu Unter- 
suchende erhalt, wahrend er unter Probekost steht oder auch auferhalb der- 
selben, mittags 2 Kapseln (a 0:25 g) isolierter und mit Eisenhamatoxylin 
intensiv gefarbter Kerne aus Thymusgewebe, welche zur leichteren Erkennung 
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mit Lycopodiumkérnern vermengt sind*. Dann untersucht man die nachsten 
Stihle in verschiedenen mikroskopischen Praparaten, wobei man etwaige griin 
gelarbte Teile vorzieht. An den leicht auffindbaren Lycopodiumkérnern 
orientiert man sich, ob der untersuchte Stuhl der fraglichen Mahlzeit entspricht. 
Finden sich auBer den Lycopodiumkérnern die Kerne in geniigender Anzahl 
einzeln oder in Haufen liegend wieder vor (s. Tafel I], Fig.3), soist der SchluB auf 
eine erhebliche Stérung der Pankreassekretion gerechtfertigt, vorausgesetzt, 
daB die Passagezeit nicht allzu kurz (unter 6 Stunden) verlief. Fehlen die 
Kerne, so ist damit zwar nicht gesagt, daB die Bauchspeichelsekretion durch- 
aus normal ist, jedenfalls liegt aber keine erheblichere Stérung der Eiweif- 
verdauung vor. 

Einhorn tuhrt die Kernprobe als Teil seiner ,,Perlenprobe“ so aus, daf 
er kleine Stiicke von rohem Thymusgewebe einfiihrt, deren Reste man nach 
griindlicher Abspitilung auf einem Objekttrager zerquetschen und auf das 
Vorhandensein von Kernen untersuchen kann. Albu gibt einfach 7/, Pfund 
gekochtes oder gebratenes Kalbsthymus. Ich halte beide Modifikationen nicht 
fiir gentigend an Gesunden erprobt, ganz abgesehen davon, daB Hitzeeinwir- 
kung die Verdaulichkeit der Kerne beeinfluBt. Dagegen ist die alte von mir 
angegebene Form der Sackchenprobe wenn auch umstandlich, so doch zuverlassig. 

Was die Resultate der Kernprobe betrifft, so laBt sich aus den 
bisher vorliegenden Veroffentlichungen der SchluB ziehen, daB sie in vielen 
Fallen von chronischer Pankreasaffektion der Diagnose wertvolle Dienste 
leistet. Bei organischen Erkrankungen weist sie auf eine schwere Storung 
hin, zumal wenn sie dauernd positiv ausfallt. Bei funktionellem Darnieder- 
 liegen der Sekretion, wie es besonders hautig im Verlaufe der Achylia gastrica 
vorkommt, kann sie voriibergehend positiv ausfallen. Ihr spateres Ver- 
schwinden beweist dann, daB es sich um eine ausheilbare Schadigung handelte: 

Stérungen der Kohlenhydratverdauung fallen bei Pankreas- 
erkrankungen nur selten auf, obwohl der Bauchspeichel bei weitem der wich- 
tigste amylolytische Faktor unter den Verdauungssekreten ist. Immerhin findet 
man bei genauerer mikroskopischer Durchmusterung der Faeces nach Zusatz 
von starker Lugolscher Lésung zum Praparat doch gar nicht so selten in 
den Stithlen unverdaute Starkekérner vor, die bei Probekost stets als patholo- 
gische Befunde anzusprechen sind. Auch die Celluloseverdauung ist, wie 
Lohrisch gezeigt hat, bei Pankreasleiden manchmal erheblich verschlechtert. 


3. Direkter Nachweis der verminderten oder aufgehobenen Ferment- 
absonderung. 

a) In den Faeces. In den Faeces findet sich normalerweise stets 
tryptisches Ferment und Diastase, dagegen nicht Lipase, die deshalb auch 
praktisch in der vorliegenden Frage keine Rolle spielt. Es liegt nahe, aus dem 
Fehlen oder der Verminderung der Fermente den Schlu8 auf mangelhatte 


* Zu beziehen von Merck-Darmstadt unter der Marke: gefarbte Gewebskerne zur 
Pankreasfunktionspriifung nach Schmidt-Kashiwado. 
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Absonderung des Bauchspeichels zu ziehen; doch setzt das voraus, daf sie 
tatsachlich aus dem Pankreassekret und nur aus diesem stammen. Fir das 
iryptische Ferment trifft das insofern nicht zu, als bei seinem Nachweis mit 
der gebrauchlichen Caseinmethode das von der Darmschleimhaut stammende 
Erepsin interferiert (Schittenhelm), das méglicherweise bei Stérungen der 
Bauchspeichelabsonderung vikariierend in vermehrter Menge produziert wird. 
Auch in Extrakten von Kolibacillen sind tryptische Fermente vorhanden 
(Brugsch und Matsuda, Lijschiitz). Man mu8, wenn man sicher gehen will, 
diese Fehlerquellen beriicksichtigen. Hinsichtlich der Diastase der Faeces 
kann zwar als erwiesen betrachtet werden, daB sie zum weitaus groBten Teil 
aus dem Bauchspeichel stammt, aber die Darmschleimhaut liefert doch auch 
zweitellos etwas Diastase (Strassburger, te Groen) und ebenso in nicht geringer 
Menge die Kolibacillen. 

Eine zweite Schwierigkeit entsteht, wenn man versucht, eine quantitative 
Ubersicht iiber die Menge der abgesonderten Fermente aus den Faecesbefunden 
abzuleiten, und das ist notwendig, da nur in den seltensten Fallen die Fermente 
vollstandig fehlen.. Wie wir sahen, hat die Art der Nahrung Einflu8 auf die 
Menge und den Fermentgehalt des Bauchspeichels. Es ist also auch hier 
notwendig, von einer einheitlichen Probekost auszugehen, was in den bisherigen 
Untersuchungen nur zum geringen Teil geschehen ist. 

Sodann ist die Passagezeit von groBer Bedeutung (Ury). Je schneller 
der Inhalt passiert, um so mehr Ferment gelangt ceteris paribus bis in die 
Faeces. Man hat sich das zu nutze zu machen gesucht, indem man regelmabig 
vor der Untersuchung ein Abfiihrmittel gab; aber auch dabei entstehen Diffe- 
renzen, insofern z. B. Sennainfus die Diastasemenge der Faeces sehr stark 
vermehrt, Bittersalz dagegen gar nicht (Ury). Endlich ist von entscheidender 
Bedeutung, da8 man bei allen quantitativen Stuhluntersuchungen die sehr 
verschiedene Konsistenz der Faeces beriicksichtigen muB. Korrekterweise miiBte 
man also die Zahlen stets auf die Trockensubstanz umrechnen, aber damit 
wiirde die Verwendung der Methode fiir die Praxis unméglich. 

Wenn auch trotz dieser verschiedenen Schwierigkeiten der Fermentnach- 
weis in den Faeces von groBer Bedeutung fiir die Diagnose von Pankreas- 
sekretionsstérungen bleibt, so muB man sich der hier aufgezahlten Fehlerquellen 
doch stets bewuBt bleiben und seinen Resultaten nicht allzu bereitwillig vertrauen. 

Meiner Auffassung nach stehen sie an diagnostischem Wert hinter den 
Stérungen der Stuhlentleerung — Probediat und sorgfaltige Untersuchung 
vorausgesetzt — entschieden zuriick. 

Auf tryptisches Ferment kann man nach Miiller und Schlecht 
mittels der Serumplatte priifen, auf die man den mit physiologischer Koch- 
salzlésung oder Glycerin verriebenen Kot (eventuell in verschiedener Ver- 
diinnung) tropfenweise aufbringt. Man halt die Platte bei 55—60° im Brut- 
schrank. Es bilden sich kleine dellenférmige Vertiefungen, die nur von trypti- 
schem Ferment herriihren kénnen, da Pepsin und Bakterien bei dieser Tem- 
peratur nicht zur Wirkung gelangen. | 
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Praktischer ist die zuerst von Volhard angegebene, spater von Gross ver- 
besserte Caseinmethode, die in der Vorschrift von Franke und Sabatowski 
folgendermaBen ausgefiihrt wird. 

Der auf Probekost gehaltene Kranke bekommt morgens niichtern 2 Teeldffel Karls- 
bader-Salz in Wasser gelést. Der Stuhl wird frisch verarbeitet und, falls er sauer re- 
agiert, zunachst mit Natrium bicarbonicum schwach alkalisch gemacht und gleichmabig 
verrieben. Ist der Stuhl nicht geniigend diinn, so wird er mit Wasser entsprechend verdiinnt, 
was aber bei der Berechnung beriicksichtigt werden muf. Sodann filtriert man mittels 
Wasserstrahlpumpe durch ein Berkefeldfilter, doch kann unter Umstanden auch unfiltrierte 
Stuhlmasse verwendet werden. Zu Reagensgldsern mit je 5 cm® Caseinlésung (1 g Caseinum 
puriss. Merck in 1 / 0-1°%/oiger Natrium bicarb.-Lésung) werden steigende Mengen des 
Filtrats oder der Stuhlmasse hinzugesetzt (0°1, 0:2, 0:5, 1-0, 1-25, 1-50, 1-75, 2:0 cm*) und 
kraftig umgeschiittelt. Sie kommen fiir 30 Minuten in den auf 55° eingestellten Brutschrank. 
Dann wird das letzte Glas mit 1°/oiger Essigsdure angesduert. Entsteht keine Triibung 
mehr, so werden sdmtliche Glaschen angesduert und die Grenze festgestellt, bis zu welchem 
Reagensglas alles Casein verdaut ist. Ist hingegen im letzten Reagensglas noch nicht 
alles verdaut, so laBt man die iibrigen Reagensglaschen weitere 30 Minuten, eventuell 
bis zu 24 Stunden im Brutschrank. 

Die Berechnung der Fermentmenge erfolgt nach der Grossschen Formel 
Ke “ (K = Verdauungskraft des Ausgangsmaterials; C = Menge der 
Caseinlosung; ¢ = Zeit der Verdauung; / = die zur vollstandigen Verdauung 
notige filtrierte Menge). Man vergesse nicht, daB es sich nur um Vergleichs- 
werte handelt, daB man also stets den Stuhl eines Normalen mitpriifen muf, 
und daB das Erepsin dieselbe Reaktion gibt. Seine Anwesenheit kann durch die 
Glycyl-Tryptophanprobe ermittelt werden. E. Lijschiitz empfiehlt statt Casein 
die Mettschen EiweiBréhrchen, welche vom Erepsin nicht angegriffen werden. 

Orlowski hat diese Methodik noch verbessert, indem er die Verdauungs- 
zeit im Brutschrank auf 24 Stunden ausdehnt, wobei dann natiirlich noch 
eine Anzahl von Proben mit gréBeren Verdiinnungen angesetzt werden miissen. 
Er gibt nach einer abendlichen Reinigung des Darmes morgens ein Fleisch- 
kotelett von 150g und 1%/, Stunden spater eine Dosis Glaubersalz. Er selbst 
und Matko, welcher ahnlich vorgeht, erzielten gute Vergleichswerte. Ich selbst 
ziehe es vor, den spontanen Probediatstuhl zu verarbeiten, der mit Wasser 1: 10 
verrieben und schwach alkalisiert wird. Davon setze ich folgende Mengen mit 
je 5 cm® Caseinlésung fiir 24 Stunden im Brutschrank an: 0°01, 0°02, 0°05, 
Dent. 0°2,0:5,..1. em’. 

Fiir den Nachweis des diastatischen Ferments hat Wofl- 
gemuth folgendes in der Praxis brauchbare Verfahren angegeben. 

Der Patient, welcher auf eine kohlenhydratarme Kost gesetzt worden war, damit die 
Faeces nicht sauer reagieren (Probediat wiirde meist auch geniigen!), bekommt eventuell 
ein mildes Laxans. Eine Portion des frischen Stuhles wird mit 1°/oiger Kochsalzlésung bis 
zur fliissigen Konsistenz verrieben (durchschnittlich im Verhaltnis von 1 :10) und die 
Masse filtriert. 8 Reagensglischen werden mit aufsteigenden Mengen des Filtrats (0-01, 
0:02, 0:05, 0:1, 0:15, 0:2, 0°5, 1:0) und mit je 5cm® einer 1°%oigen Starkelésung (lésliche 
Starke von Kahlbaum, Berlin) beschickt, nach Zusatz von etwas Toluol und gutem Um- 
schiitteln mit Korken verschlossen und in den auf 40° eingestellten Brutschrank getan. Nach 
24 Stunden werden sie mit kaltem Wasser bis 1 Finger breit vom Rande aufgefiillt, mit 
je einem Tropfen einer +/10-Normal-Jodlésung versetzt und geschiittelt. Dasjenige Rohrchen, 
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in dem keine Blaufarbung mehr stattfindet, in dem also die Starke sdmtlich bis zur Achroo- 
dextrinstufe umgewandelt ist, wird der Berechnung zu grunde gelegt. 


Man nimmt konventionell als Einheit die Umsetzung von 1 cm’ Starke- 
lésung durch 1 cm*® Faecesfiltrat an. Das erste Réhrchen wiirde also, wenn 
die Starke vollstandig verdaut war, 500 Einheiten, das letzte 5 bedeuten. Unter 
normalen Verhaltnissen sinkt der Diastasegehalt der Faeces bei der geschil- 
derten Versuchsanordnung niemals unter 100, bei Pankreasaffektion kann 
er bis auf 15 und darunter sinken. Wijnhausen, Hirschberg u. a. haben mit der 
Methode trotz ihrer vielfachen Fehlerquellen (s. 0.) gute Resultate erzielt. 

b) Im Magen- und Duodenalinhalt. Seitdem durch Boldyrejf 
bekannt geworden ist, daB nicht selten, zumal nach fettreicher Nahrung, Duo- 
denalinhalt in den Magen zuriicktritt, hat Volhard das Olfrihstiick in die 
Diagnostik eingefithrt, um so das tryptische Pankreasierment im Mageninhalt 
nachweisen und bestimmen zu kénnen. Lewinski verbesserte das Verfahren in- 
sofern, als er vor und nach der Olaufnahme einen halben Teeldffel Magnesia 
usta reichen lie8, um die etwa vorhandene Magensaure abzustumpfen. Statt 
Ol gibt man iibrigens besser */, / reine Sahne, die keinen Widerwillen erregt 
(v. Koziczkowsky). Der Nachweis und die eventuelle quantitative Bestimmung 
des Trypsins in dem ausgeheberten Mageninhalt (man verwendet ausschlief- 
lich die unter der Ol- oder Sahneschicht sich absetzende wasserige Flissigkeit) 
geschieht in derselben Weise wie in den Faeces. 

Die Methode ist tibrigens nicht einwandfrei. Denn einmal kénnen stérende 
Momente den Riickflu8 des Duodenalinhalts in den Magen hindern (um diese 
Fehlerquelle auszuschlieBen, mu8B man eventuell den Versuch einige Male 
wiederholen!), sodann kann mit dem Trypsin Erepsin in den Magen gelangen, 
wenn auch voraussichtlich nicht in erheblicher Menge. Endlich mu8 man mit 
der Zerstérung des Trypsins durch etwa vorhandene Salzsaure rechnen. Aus 
dem letztgenannten Grunde ist auch der Diastasennachweis auf diesem Wege 
nicht zu empfehlen, zumal der Mundspeichel nicht ausgeschaltet werden kann. 


Wohl aber kann man mittels des modifizierten Olfriihstiicks auf Pankreas- 
lipase pritfen. Ehrmann gibt zu dem Zwecke das sog. Palminfriihstiick (be- 
stehend aus 75g neutralem Palmin, 30g Reisstarke und 200 cm® Wasser) 
und hebert nach 2—2'/, Stunden aus. Das Ausgeheberte wird mit Petrolather 
ausgezogen und das Extrakt mit 3°/, Kupferacetatlésung versetzt. Griine 
Farbung beweist, daB eine Fettspaltung stattgefunden hat, und diese wird 
mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die Pankreaslipase bezogen werden konnen, 
da die Magenlipase nur sehr geringfiigige Wirkung zu entfalten vermag. 

Besser und sicherer als die Aufsuchung der Pankreasfermente im Magen- 
inhalt ist ihr Nachweis im Duodenalinhalt selbst. Seit wir durch Hemmeter, 
Einhorn und Gross mit der Handhabung der Duodenalsonde vertraut gewor- 
den sind, gelingt es nicht allzu schwer, aus dem niichternen Duodenum ein 
gewisses, allerdings meist nur kleines Quantum von Inhalt zu aspirieren, indem 
die Fermente aufgesucht werden kénnen. Die Schwierigkeit liegt hier nur in 
der Sparlichkeit des zur Verfiigung stehenden Materials. Durch Nahrungs- 
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auinahme wiirde man dasselbe reichlicher gestalten kénnen, aber dann inter- 
ferieren wiederum Mundspeichel und Magensaft. Einhorn empfiehlt deshalb 
besondere kleine, den Meffschen Rohrchen nachgebildete Priifungscylinder. 
Es liegen schon eine ganze Reihe von Erfahrungen iiber den Fermentgehalt 
des Duodenalinhalts vor, doch 1a8t sich ein abschlieBendes Urteil iiber den 
diagnostischen Wert der Methode noch nicht fallen (Bondi und Salomon, Chase 
und Myers, Robin und Przywieczezski, Adler, Gang und Klein, Einhorn u.a.). 

c) Im Blute und im Urin. Wohlgemuth hat experimentell nach- 
gewiesen, daB nach Unterbindung der Pankreasgange der Diastasegehalt des 
Blutes und des Urins in demselben MaBe steigt, wie er in den Faeces abnimmt. 
Nach Exstirpation des Pankreas tritt das nicht ein. Das in der Driise gestaute 
amylolytische Ferment wird also ins Blut abgefiihrt. Die Tatsache ist von 
verschiedenen Seiten bestatigt worden, und es griindet sich darauf die Hoffnung, 
in Fallen von Pankreaserkrankung, welche mit Verminderung der Faeces- 
amylase einhergehen, eine Unterscheidung zwischen Verschlu8 der Aus- 
fiihrungsgange und Schadigung der sekretorischen Funktion des Driisen- 
gewebes zu treffen. Verwertbar ist wohl vorlaufig nur der Diastasenachweis 
im Urin mittels der Wohlgemuthschen Methode. Verschiedene Male ist bereits 
konstatiert worden, daf8 bei Pankreaserkrankungen (Carcinom, Pankreatitis) 
der normalerweise nicht tiber 150 Einheiten hinausgehende Gehalt des Urins 
an Diastase erheblich vermehrt war, wahrend die Faecesdiastase nicht 
erheblich abgenommen hatte. Ob sich das Verfahren in der angedeuteten 
Richtung wird zu diagnostischen Schliissen verwerten lassen, bleibt abzuwarten. 
Hinsichtlich des Trypsins ist, wie bereits erwahnt wurde, eine Rickresorption 
’ ins Blut bei Sekretstauung nicht nachweisbar, wenigstens zeigt sich nicht, 
wie zu erwarten ware, ein vermehrter Antitrypsingehalt. Wohl aber hat Matko 
bei pankreatischen Verdauungsstérungen im Gefolge von Achylia gastrica 
eine Verminderung des Antitrypsingehalts gefunden, welche er, gestiitzt durch 
Experimente von Stawraky, auf eine sekundare Minderfunktion der Bauch- 
speicheldriise (Achylia pancreatica) bezieht. 


4. Nachweis von Stérungen der inneren Sekretion des Pankreas. 


DaB zwischen Diabetes und Pankreaserkrankungen Kkli- 
nisch und anatomisch enge Beziehungen existieren, ist seit langem bekannt. 
Noch ist es aber nicht gelungen, dieselben restlos aufzuklaren, wenn wir auch 
seit der zusammenfassenden Darstellung der Frage durch Oser (1898) eine 
Reihe von neuen Erfahrungen gesammelt haben. Oser muBte, trotz aller Wur- 
digung der Hansemannschen Lehre von der Granularatrophie des Pankreas 
als anatomisches Korrelat des Diabetes, konstatieren, daB es unzweifelhatt 
Falle von schwerem Diabetes mit makroskopisch und mikroskopisch vdllig 
normaler Bauchspeicheldriise gibt, und daB anderseits Falle von totaler Zer- 
stérung der Bauchspeicheldriise ohne Diabetes, resp. ohne Glykosurie vor- 
kommen. Seitdem sind die Langerhansschen Inseln als Produktionsstelle des 
hypothetischen inneren Pankreassekrets in den Vordergrund des Interesses ge- 
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riickt, und es hat sich die Auffassung verbreitet, daB Glykosurie nur dann 
bei Pankreaserkrankungen auftritt, wenn die Inseln affiziert sind, daB dagegen 
nicht notwendig jeder Diabetes mit Inselerkrankung oder iiberhaupt mit Pan- 
kreasveranderung einhergehen mu8, da wir inzwischen eine Reihe von anderen 
zu Diabetes fiihrenden Momenten kennen gelernt haben, die nicht oder doch 
nur sehr locker mit der Bauchspeicheldriise zusammenhangen (Glykosurie 
bei Schilddriisen- und Hypophysiserkrankungen, Adrenalinglykosurie etc.). 
Experimente von Ssobolew und Schulze, Visentini, Messaglia u. a. hatten ge- 
zeigt, daB die Atrophie des Pankreasgewebes nach Unterbindung der Aus- 
fiihrungsgange, welche, wie wir sahen, nicht zur Glykosurie fithrt, die Langer- 
hansschen Inseln intakt 1aBt. Opie, Weichselbaum u. a. haben ferner beim 
Diabetes sehr haufig degenerative Veranderungen der Inseln bei normaler oder 
doch nur wenig veranderter Beschaffenheit des iibrigen Driisengewebes ge- 
funden. Diesen Befunden stehen aber andere gegeniiber, wo gerade umgekehrt 
das Inselgewebe besonders gut entwickelt, beinahe hypertrophiert war. Jeden- 
falls besteht keine absolute Korrelation zwischen abnormen Befunden der Inseln 
und Zuckerausscheidung im Urin. Wir wollen auf die verschiedenen Versuche, 
diese Differenz aufzuklaren, nicht ausfiihrlich eingehen, sondern nur kurz 
darauf hinweisen, da8 die anatomische Unabhangigkeit der Inseln von dem 
acinésen Gewebe ja noch nicht iiber allen Zweifel erhaben ist, daB ferner analog 
den Erfahrungen beim experimentellen Pankreasdiabetes vielleicht schon das 
Erhaltenbleiben weniger Inseln gentigt, das Auftreten von Glykosurie zu ver- 
hindern, und daB endlich auch eine funktionelle Storung der Inseltatigkeit ohne 
Breiaaicdie Korrelat méglicherweise schon geniigen kann, Zucker in den Urin 
iibertreten zu lassen. 

Fir die Diagnostik ergibt sich daraus, da8 die Glykosurie zwar ein 
wertvoller Fingerzeig fiir das eventuelle Bestehen einer Pankreaserkrankung ist, 
daB sie aber allein nicht zur Annahme derselben geniigt. Auf der anderen 
Seite ist das Fehlen von Glykosurie kein Gegengrund gegen die Annahme 
einer Erkrankung der Bauchspeicheldriise, wenn diese aus sonstigen Sym- 
ptomen vermutet wird. Von Wichtigkeit ist es, daB man sich in den letzt- 
genannten Fallen nicht mit der ein- oder mehrmaligen Untersuchung des Urins 
bei gewohnlicher Kost begniigt, sondern auf das Fehlen oder Vorhandensein 
von alimentarer Glykosurie fahndet. Man gibt zu dem Zwecke 
100 g Traubenzucker morgens niichtern und untersucht im Laufe des Vor- 
mittags stiindlich den Urin auf Zucker. Nach Albu soll sich die Zuckeraus- 
scheidung dabei bis zum nachsten Tage verzégern kénnen. In verhaltnismaBig 
seltenen Fallen erreicht die Zuckerausscheidung bei Pankreaserkrankungen 
hohe Grade. Dann sind fast immer auch schwere Stérungen der Auferen 
Sekretion vorhanden, so da8 man mit Recht von einem Pankreasdiabetes 
sprechen kann. Die anatomische Untersuchung derartiger Falle ergibt meist 
hochgradige Zerstérung des ganzen Organs. Fehlt die Glykosurie bei aus- 
gesprochenen Stérungen der 4ueren Sekretion, so darf man an ein Abflug- 
hindernis des Bauchspeichels als Ausgangspunkt des Leidens denken. 


Tafel II. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI. 
Zu: Schmidt, Erkrankungen des Pankreas. 
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Splitterartige Muskelreste. Pathologische Muskelfaserreste 
Makroskopisches Bild im Pankreasprobediatstuhl. 
(1/3 natiirlicher Gr6Be). (Mikroskopisches Praparat.) 


Lykopodiumkorner 


unverdaute Kerne 


Positive Kernprobe. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Erkrankungen des Pankreas. 25 


Unter Cammidgescher Reaktion versteht man den Nachweis spar- 
licher, zur Kategorie der Kohlenhydrate gehériger Substanzen im Urin, welche 
weder Dextrose, noch Lavulose, noch Saccharose, noch Pentosen sind, sondern 
wahrscheinlich als Dextrine (Pekelharing und van Hoogenhuyze) angesprochen 
werden miissen. Nach Cammidges urspriinglicher Auffassung sollte ihr Vor- 
kommen fur Pankreaserkrankungen charakteristisch sein, wahrend er es heute 
nur noch als ein haufiges Symptom hinstellt. 


Die Reaktion wird in ihrer neuesten Modifikation folgendermaBen aus- 
gefihrt: 

Der Urin, welcher zucker- und eiweiBfrei sein mu8 oder von diesen Stoffen, wenn 
sie vorhanden sind, sorgfaltig befreit sein mu8B, wird zunachst filtriert. 20 cm des Filtrats 
werden mit 1 cm* HCl (spec. Gew. 1:16) 10 Minuten auf dem Sandbade gekocht, wobei 
ein umgestiilpter Trichter vor zu starker Verdunstung schiitzt. Darnach wird der Kolben 
gut abgekiihlt und mit Aqua dest. wieder bis auf 20 cm* aufgefiillt. Langsames Zusetzen 
von 4g Bleicarbonat, mehrere Minuten stehen lassen, vorsichtiges Filtrieren durch ein 
angefeuchtetes Filter bis zur volligen Klarheit, Zusatz von 4g gepulvertem Bleiacetat, 
schiitteln, nach einiger Zeit wieder bis zur vélligen Klarheit filtrieren. Entfernung des 
Bleies durch Hinzufiigen von 2 g gepulvertem Natriumsulfat, zum Sieden erhitzen und 
im flieBenden Wasser bis zur méglichst niedrigen Temperatur abkiihlen. Abfiltrieren des 
weiBen Niederschlags von PbSOn. 


10 g des klaren Filtrats werden bis zu 18 cm’ mit destilliertem Wasser aufgefiillt 
und mit 0°8 g salzsaurem Phenylhydrazin, 2g Natriumacetat und 1 cm® 50°/iger Essig- 
sdure versetzt. Das ganze wird in einem Kolbchen mit umgestiilptem Trichter als Kon- 
densator 10 Minuten auf dem Sandbad gekocht und heif durch ein mit hei®em Wasser 
angefeuchtetes Filter in ein auf 15 cm* geaichtes Reagensglas filtriert. Wenn notig, wird 
das Filtrat auf 15 cm* mit destilliertem Wasser aufgefiillt. Nach einigen bis 12 Stunden 
(so lange soll die Probe stehen bleiben) fallen bei positivem Ausfall der Reaktion hell- 
gelbe, flockige Krystalle aus, welche unter dem Mikroskop als haarfeine, in Biischeln 
angeordnete Nadeln erscheinen, die sich in 33°/o H2SOa lésen. 


Uber den diagnostischen Wert der Cammidge-Reaktion ist sehr viel disku- 
tiert worden. Wahrend verschiedene Forscher, darunter Maas, Krienitz, Hagen, 
in einem hohen Prozentsatz der Falle positive Resultate zu verzeichnen hatten, 
wurde von anderen, speziell von Schumm und Hegler iiber allen Zweitel fest- 
gestellt, daB sie auch bei véllig Gesunden positiv ausfallen kann und deshalb 
fiir die Diagnostik wertlos ist. Gegenwartig ist jedenfalls ihr Renommee stark 
im Sinken begriffen. 

Eine weitere auf Stérungen der inneren Sekretion beruhende Erscheinung, 
welche diagnostisch verwertet werden kann, ist die von O. Loewi beschriebene 
Adrenalinmydriasis. Nach Eintropfung von wenig Adrenalinlésung (1: 1000) 
ins Auge tritt bei Pankreaserkrankungen manchmal eine erhebliche Mydriasis 
auf, welche stundenlang anhalt, wahrend Gesunde die Reaktion nur bei 
subcutaner Einspritzung der Lésung zeigen. Die experimentell gesicherte Tat- 
sache wird durch den Wegfall der Sympathicushemmung infolge ungeniigender 
oder fehlender Produktion des inneren Pankreassekretes erklart. Loewi selbst, 
Gléssner u. a. haben die Probe bei Pankreaserkrankungen wiederholt positiv 
ausfallen sehen, doch ist sie ebenso wenig wie alle anderen Proben konstant. 
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Cohn und Peiser, welche manchmal bei Pankreaserkrankungen Zeichen 
von Stérungen der Schilddriisenfunktion beobachtet haben, erklaren ihren 
Befund damit, daB der Ausfall des inneren Pankreassekretes das Gleichgewicht 
der Blutdriisen stéren kann. 


5. Einige weitere Untersuchungsmethoden. 


Eine Abnahme der FAaulnisvorgangeim Darmkanal, welche 
sich in dem Verschwinden der Indolreaktion des Harnes und der Verminderung, 
resp. dem vélligen Fehlen der Aetherschwefelsaureausscheidung aufert, ist 
von verschiedenen Forschern (Gerardi, Rosenberg, Gigon, Visentini) in Be 
ziehung zu dem Ausfall des auferen Pankreassekretes gesetzt worden. Die 
erschwerte Abspaltung von Tryptophan kénnte das vermittelnde Moment 
bilden. Die Tatsache wird iibrigens von Katz bestritten und hat bisher keine 
klinische Bedeutung erlangt. 

Auch die endogene HarnsAure soll im Urin bei Pankreas- 
erkrankungen sehr vermindert sein (Rosenberger). Neuerdings ist auch die 
Abderhaldensche Serumprobe zur Diagnose von Pankreaserkrankungen her- 
angezogen worden, u. zw. von Bergmann und Strauch. Nach der kurzen bisher 
vorliegenden Mitteilung scheint ihre Anwendung aussichtsreich. 


II. Funktionelle Stérungen der Pankreastatigkeit. 
A. St6rungen der auBeren Sekretion. 
1. Hypochylia und Achylia pancreatica. 


DaB es funktionelle Stérungen der Bauchspeichelabsonderung gibt, ist 
nach unseren Erfahrungen am Magen von vornherein wahrscheinlich. Der 
Beweis ihres Vorkommens ist allerdings nicht leicht zu fiihren, teils wegen 
der Schwierigkeit ihrer Erkennung, teils wegen der kaum je durchzufiihrenden 
anatomischen Untersuchung des Driisengewebes, welche zur Erganzung des 
klinischen Befundes notwendig ist. Nichtsdestoweniger kann wohl heute nicht 
mehr daran gezweifelt werden, daB sie tatsachlich eine Rolle in der klinischen 
Pathologie der Verdauungsstérungen spielen, vielleicht sogar eine recht 
bedeutende. Wir beschaftigen uns zundchst mit den anscheinend haufigeren 
Fallen, wo die Bauchspeichelabsonderung vermindert ist. 

Ich selbst habe zuerst 1906 an der Hand von 3 klinisch genau beob- 
achteten und im Ausnutzungsversuch verfolgten Fallen auf das Vorkommen 
einer besserungsfahigen, ja vollig ausgleichbaren pankreatischen Verdauungs- 
stérung hingewiesen. Es handelte sich je um einen Patienten mit Achylia 
gastrica und schwerer konsekutiver Darmdyspepsie; mit Cholelithiasis und 
periodischer, mit den Anfallen zusammenfallender Verdauungsstérung und mit 
einer anscheinend ebenfalls urspriinglich wohl vom Magen ausgehenden. aber 
spater selbstandig gewordenen Verdauungsinsuffizienz. In allen 3 Fallen 
bestand auf der Héhe der Stérung Kreatorrhoe und Steatorrhoe nebst positiver 
Kernprobe, und in allen 3 Fallen wurde unter geeigneter Behandlung und 
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Pankreondarreichung eine auch nach Aussetzen der Medikation anhaltende, 
mehr oder minder vollstandige Besserung erzielt. An der Hand meiner 
inzwischen erweiterten Erfahrung wiirde ich allerdings heute doch zweifelhaft 
sein, ob wenigstens der zweite und dritte der mitgeteilten Falle wirklich rein 
funktionellen Charakters waren, denn der dritte Fall ist, wie ich spater er- 
fahren habe, nicht allzu lange nach meiner Beobachtung zum Exitus ge- 
kommen, und in dem zweiten, bei dem ich damals noch die Annahme einer 
Cholelithiasis als Ursache ablehnen zu miissen glaubte, wiirde ich sie heute 
als sicher ansehen und die begleitende Affektion der Bauchspeicheldriise als 
Ausdruck einer akuten Infektion des Ductus Wirsungianus, resp. der Driise 
selbst. Wir wissen ja jetzt, daB die haufigste Veranlassung rezidivierender 
Pankreatitiden durch die Erkrankung der Gallenwege gegeben wird, und wir 
werden darauf im folgenden Kapitel naher einzugehen haben. Damit ist 
natirlich nicht gesagt, daB die Entziindung der Driise jedesmal eine schwere 
ist, sie kann — und das zeigt am besten der fragliche Fall — im Vergleich 
zu der begleitenden Funktionsstérung sehr gering sein. 

Die relativ schnelle Ausgleichbarkeit der Stérung, 
welchein keinem VerhAaltnis zu ihrer Schwere steht, ist 
die Basis, aufdersich die Diagnoseeiner funktionellen 
Stérung der Bauchspeichelabsonderung mangels ent- 
scheidender anatomischer Grundlagen aufbauen muB. 
Daneben muB8 beriicksichtigt werden, daB, wenn das Ausgangsleiden selbst 
ein organisches ist, wir viel eher auch die pankreatische Verdauungsstérung 
auf eine organische Affektion der Driise beziehen werden, als wenn es selbst in 
den Bereich der mehr oder weniger rein funktionellen Erkrankungen fallt. 
Weiterhin ist Voraussetzung, da8 Fieber und Schmerzanfalle fehlen. Von diesen 
Gesichtspunkten aus betrachtet trage ich heute Bedenken, die bei Cholelithiasis 
vorkommenden Symptome von Stérungen der Bauchspeicheldriisen als rein funk- 
tionelle anzusprechen, denn nach den Erfahrungen der Chirurgen wird der 
Pankreaskopf nur allzu haufig dabei entziindlich verdickt gefunden. Dagegen 
kann man die im Gefolge von Achylia gastrica auftretenden, haufig periodisch 
einsetzenden diarrhéischen Zustande mit Zeichen geschadigter Bauchspeichel- 
absonderung (Kreatorrhoe, Steatorrhoe, oft auch Schadigung der Kohlen- 
hydratverdauung) viel eher zu den funktionellen rechnen. 

Der Gedanke, daB die sog. achylischen Diarrhéen (richtiger gastro- 
genen Darmdyspepsien) auf Insuffizienz der pankreatischen Verdauung be- 
ruhen, ist vermutungsweise schon von Schiitz geduBert worden, eine positive 
Unterlage hat er aber erst durch die von mir mitgeteilten Beobachtungen 
erhalten. Ich habe seitdem diesem Zustande besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt und bei einer nicht geringen Anzahl sichere Zeichen der gestorten 
Pankreasfunktion, speziell die charakteristischen Verdauungsausfalle und den 
positiven Befund der Kernprobe (letzteren nur auf der Hohe der Stérung) 
erhalten. Eine Zusammenstellung von 8 Fallen, wovon 2 auf meinen Schiiler 
Kashiwado entfallen, habe ich 1911 veréffentlicht. Weitere Erfahrungen haben 
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mich gelehrt, daB bei dieser Form der pankreatischen Sekretionsstorung die 
Fleischverdauung (Muskelfasern und Kerne) meist mehr gestért ist, als die 
Fettverdauung, entsprechend dem Umstande, daB das specifische Stimulans der 
Trypsinabsonderung, die Magensalzsaure, fehlt (vgl. S. 17). Wir begegnen 
deshalb hier oft makroskopisch erkennbaren Fleischresten im Stuhl (s. Tafel III, 
Fig. 1), dagegen nicht dem ,,Butterstuhl® (s. S. 15)n 

Gross hat mittels seiner Methode des Trypsinnachweises in den Faeces 
gesehen, daB in der Mehrzahl aller Falle von gastrischer Achylie, speziell bei 
den mit Durchfallen einhergehenden, das tryptische Ferment des Stuhles ver- 
mindert ist. Er betont aber ausdriicklich, da8 Verdauungsausfalle (Kreatorrhoe 
und Steatorrhoe) in seinen Fallen fehlten und dieser Punkt 1aBt seine SchluB- 
folgerung, namlich daB pankreatische Hy pochylie eine regelma Rige 
Begleiterscheinung der Achylia gastrica sei, doch etwas gewagt erscheinen 
Auf der anderen Seite geht Bittorf zweifellos zu weit, wenn er lediglich auf 
Grund des Fermentbefundes in den Faeces die pankreatische Achy lie fur einen 
sehr seltenen Folgezustand der Achylia gastrica ansieht. Seine Auffassung, daB 
die Kreatorrhoe dabei allein durch beschleunigte Darmpassage erklart werden 
kénne, halt vor der Kritik nicht stand (s. 0. bei Kreatorrhoe). Aus 
Schlagintweits und Stepps Versuchen wissen wir, daB achylische Magen- 
safte zwar keinen Reiz auf die Bauchspeichelabsonderung austiben, aber sie 
doch auch nicht véllig aufheben. Matko, welcher unter sorgfaltiger Beob- 
achtung aller Kautelen quantitative Trypsinbestimmungen in den Faeces zahl- 
reicher Patienten durchfiihrte, fand bei Achylia gastrica haufig verminderte 
Trypsinwerte, doch besserten sich dieselben meist auf Darreichung von HCl. 
Nur 2mal blieb diese Reaktion aus, und er bezeichnet deshalb diese letzteren 
Falle als Achylia pancreatica completa im Gegensatz zur . gewohnlichen 
Achylia pancreatica simplex. Inwieweit das berechtigt ist, laBt sich 
ohne Kenntnis des twbrigen Stuhlbefundes natiirlich nicht entscheiden. Die 
Antitrypsinreaktion des Blutes, welche Matko zur Stiitze seiner Auffassung 
heranzieht, ist wohl noch nicht vollstandig geklart. Mit Sicherheit kann man 
nur noch die genaue Beobachtung von Kern und Wiener als funktionelle 
Pankreasachylien ansprechen. Hier handelte es sich um Achylie mit aus- 
gesprochenen Verdauungsausfallen, Glykosurie und Fehlen von Trypsin im 
Stuhle und im Mageninhalt nach Olfrithstiick. Nach Pilocarpineinspritzungen 
konnte aber Trypsin im Stuhle nachgewiesen werden, und unter HCl und 
Pankreon besserte sich der Kranke in auffalliger Weise. Endlich ist noch eine 
hierher gehérige Mitteilung von Morawitz zu erwahnen, die aber nur kurz 
gehalten ist. Fischera gibt an, daB alle Kreislaufstérungen, welche zu dauern- 
der vendser Stauung im Pfortadersystem fiihren, die Sekretion der Bauch- 
speicheldriise herabsetzen. 

‘ Auch bei den schweren mit Atrophie einhergehenden Verdauungs- 
storungen der Sauglinge hat man schon lange an die Méglichkeit einer 
Pankreasinsuffizienz gedacht. Arthur Mayer teilte 1905 kurz mit, daB er 
mittels der Glutoidprobe von Sahli und meiner Kernprobe bei der Mehrzahl 
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atrophischer und darmkranker Kinder eine ,,nennenswerte Pankreas- 
funktion“ nicht mehr habe nachweisen kénnen. Eine Bestatigung scheint diese 
Angabe spater nicht gefunden zu haben. Erst Alfred F. Hess hat in jiingster 
Zeit die Frage von neuem in Angriff genommen, indem er mittels Duodenal- 
katheters Inhalt entnahm und auf Verdauungsfermente priifte. Er fand stets 
alle Fermente anwesend, selbst in vorgeschrittenen Fallen von Atrophie resp. 
Dekomposition. Nur bei akuter Verdauungsstérung fand er einmal die Lipase 
vermindert, dagegen nicht Trypsin und Diastase. 


2. Hyperchylia (Supersecretio) pancreatica. 

In den Vorbemerkungen haben wir auf die eigentiimliche vermehrte 
»paralytische“ Sekretion des Pankreas hingewiesen, welche von Bernstein nach 
Zerstérung aller zur Driise fiihrenden AuBeren Nerven im Tierexperiment 
beobachtet worden ist. DaB etwas ahnliches auch beim Menschen vorkommt, 
scheint nach den Beobachtungen von Bickel und Hess sehr wahrscheinlich. 
Bickel sah bei einem Patienten mit Pankreasfistel nach Entfernung einer Cyste 
des Organs dauernde Sekretion eines wasserreichen und fermentarmen Saftes, 
welche weder durch Fleischfettdiat noch durch Darreichung von Opium oder 
Natrium bicarbonicum vermindert werden konnte. Hess konstatierte 2mal bei 
atrophischen Sauglingen mittels der Duodenalsondierung ebenfalls eine sehr 
reichliche, dauernde A bsonderung des alle Fermente enthaltenden Bauchspeichels. 

Etwas anders zu bewerten und den Zustanden von Hyperaciditat, resp. 
Supersecretio des Magens mehr analog sind die bisher noch vereinzelten 
Beobachtungen von gesteigerter pankreatischer Saftabscheidung bei Icterus 
catarrhalis und Ulcus duodeni. Matko untersuchte mehrere Falle von Icterus 
catarrhalis mittels des Olfriihstiicks und fand ziemlich regelmaBig eine ver- 
mehrte Menge zuriickgetretenen Duodenalinhalts, der aber nur relativ ge- 
ringe Trypsinmengen enthielt. Seiner Auffassung nach war die Fliissigkeit vor- 
nehmlich als Produkt der Duodenalschleimhaut anzusehen. In einigen Fallen 
konnte er aber gleichzeitig eine sehr wesentliche Steigerung des Trypsin- 
gehaltes der Faeces nachweisen, so daB hier doch wohl eine richtige Super- 
secretio pancreatica vorgelegen haben muBte. Er erwahnt, daB S. Bondi einmal 
eine Ahnliche Erfahrung gemacht hat. Offenbar ist der Einflu8 des Icterus 
catarrhalis, der ja auch nur ein Sammelbegriff fiir ganz verschiedenartige 
pathologische Zustande ist, auf die Bauchspeicheldriise nicht immer der 
gleiche, denn Michailow konnte dabei im Magen nach Olfriihstiick wiederholt 
iiberhaupt kein Trypsin auffinden. Er rechnet deshalb mit der Mdglichkeit 
einer begleitenden Pankreatitis. 

Beim Ulcus duodeni zeigte sich dagegen in den Matkoschen Versuchen 
der ebenfalls vermehrte Duodenalinhalt sehr reich an tryptischen Fermenten, 
so daB die Annahme einer Hyperchylia pancreatica auf der Hand lag. Zu der- 
selben SchluBfolgerung gelangten auch Gldssner und Kreuzfuchs auf Grund 
ihrer Réntgenuntersuchungen bei Pankreas penetriereiden, resp. das Pankreas 
in Mitleidenschaft ziehenden Duodenalgeschwiiren. Wahrend fiir das unkom- 


30 Adolf Schmidt. 


plizierte Ulcus des Duodenums ebenso wie fiir das pylorische Geschwiir neben 
der anfanglichen Hyperperistaltik der auf Pylorusspasmus beruhende Sechs- 
stundenrest charakteristisch ist, fehlt der letztere, wenn die Bauchspeicheldrtise 
mit affiziert ist. Dieses inzwischen von Bacher bestatigte Verhalten wird von 
den Autoren auf eine iibermaBige Abscheidung von Pankreassatt zurtick- 
gefiihrt, welche das Auftreten des Pylorusspasmus verhindert. Die Erklarung 
ist ansprechend, immerhin bedarf es aber noch weiterer Untersuchungen, ehe 
man von einem besonderen Krankheitsbilde der Hyperchylia pancreatica 
sprechen kann. 


B. St6rungen der inneren Sekretion. 


Wir haben schon hervorgehoben, daB® bei manchen Fallen von Diabetes 
selbst die sorgialtigste makroskopische und mikroskopische Untersuchung des 
Pankreas im Stiche lat, wahrend bei anderen deutliche Veranderungen, be- 
sonders an den Langerhansschen Inseln, gefunden werden. Wenn man uber- 
haupt das Pankreas beim Zustandekommen der erstgenannten Falle beteiligt 
sein lassen will, wie es nach unseren heutigen Kenntnissen doch kaum zu um- 
gehen ist, so kann man sich seine Stérung nur als eine funktionelle Schadigung 
der inneren Sekretion vorstellen. Diese Vorstellung hat nichts Gezwungenes, 
denn wir wissen, daB unter Umstanden schon verhaltnismaBig geringfigige 
Stérungen im Gleichgewicht der Blutdriisen Glykosurie nach sich ziehen 
kénnen. Vorlaufig sind wir aber noch weit von einer wissenschaftlichen Be- 
griindung dieser Auffassung entfernt. 


III. Entztindungen des Pankreas (Pancreatitis acuta und chronica). 


Die entziindlichen Erkrankungen des Pankreas sind nicht immer scharf 
von den in spateren Kapiteln zu besprechenden Zustanden abzugrenzen, in- 
sofern die akute Pankreatitis sich fast stets mit Nekrose und Hamorrhagie ver- 
bindet und von der AbsceBbildung nur dem Grade nach verschieden ist, 
wahrend anderseits chronische Entziindungen sehr gewdhnlich die Stein- 
entwicklung und die Carcinomatosis begleiten. Wir werden deshalb gendtigt 
sein, wenigstens in der Besprechung der Atiologie und der Anatomie hin und 
wieder schon die spateren Kapitel vorgreifend zu beriicksichtigen, wenn auch 
das klinische Bild hier wie iiberall fiir die Darstellung maBgebend bleiben soll. 


A. Atiologie und Pathogenese. 

Bis vor kurzem galt es als feststehend, daB die Pancreatitis sich bis auf 
wenige Ausnahmen von vornherein chronisch entwickle (Arnstein). Durch 
die Verbesserung der Untersuchungsmethoden werden wir aber jetzt immer 
haufiger auf das Vorkommen leichterer, nicht zum Tode fithrender und deshalb 
bisher der Untersuchung entgangener Entziindungszustande der Bauch- 
speicheldriise aufmerksam, aus denen dann spater chronische Veranderungen 
hervorgehen (Whipple u. a.), oder wir haben Gelegenheit, sie bei der Opera- 
tion zu erkennen (Hirschberg) oder endlich ihr wiederholtes schubweises Fin- 
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setzen zu beobachten (Ad. Schmidt), so daB heute kein Zweifel dariiber mehr 
sein kann, daB die akute Pankreatitis mindestens ebenso haufig ist wie die 
chronische, und da die Mehrzahl der in Frage kommenden Atiologischen 
Momente beiden gemeinsam zukommt. 

Als selbstandige Erkrankung kommen akute Pankreatitiden am ehesten 
nach Infektionskrankheiten vor, z. B. nach Scharlach (Philipps), Parotitis 
epidemica (Neurath), Maltafieber (Muscatello), vielleicht auch nach Angina 
und Influenza. Wenigstens glaubt Hirschfeld das Zustandekommen gewisser 
Falle von Pankreasdiabetes so am besten erklaren zu kénnen. Verschiedent- 
lich findet man auch in der Anamnese chronischer Falle einen vor Jahren iiber- 
standenen Typhus (Keuthe, Kashiwado). Chronische Pankreatitis entwickelt 
sich oft auf dem Boden von Alkoholismus (Weichselbaum, Lissauer), Syphilis 
(Bence, Umber), Tuberkulose und 
Arteriosklerose. 

Viel haufiger sind sekundare /Luctus choledochus 
Entztindungen des Pankreasgewebes 
von den Nachbarorganen aus. An 
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dete Auffassung, wonach dem Ein- 

dringen von Galle oder Duodenalinhalt, speziell von infizierter Galle, dabei die 
Hauptrolle zuzuschreiben ist, gegenwartig in weiten Kreisen Zustimmung gefun- 
den hat. Da wir bei der Pankreasnekrose eingehend auf diese Frage zurtickzukom- 
men haben werden, soll sie hier nur gestreift werden. Fiir die chronischen Entziin- 
dungeri kommen neben diesem direkt wirkenden toxischen, resp. infektidsen 
Moment noch andere in Frage, namlich das Ubergreifen der Entziindung aut 
dem Lymphwege und die durch Druck auf die Ausfiihrungsgange bewirkte 
Sekretstauung. Barthels, Deaver u. a. haben mit Recht auf die innigen Ver- 
bindungen der LymphgefaBe der Gallenwege und der Bauchspeicheldrtse hin- 
gewiesen und daraus die Lymphangitis pancreatica abgeleitet, wahrend Arns- 
perger daneben von einer Lymphadenitis, bedingt durch die Schwellung des 
in die Driise eingestreuten Lymphgewebes, spricht. Was die lokale Kom- 
pression des Gangsystems im Pankreaskopfe betrifft, so geniigt es, auf die fol- 
gende Zeichnung von Hess hinzuweisen (Fig. 5), um ihre Bedeutung zu wiir- 
digen. Ihre Folgen bestehen aber nicht blo® in einer direkten Schadigung des 
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Kopfgewebes, sondern — wenn der VerschluB ein vollstandiger ist — auch in 
einer sekundaren Sklerose der ganzen Driise, die nach Hess’ und Pratts expeti- 
mentellen Untersuchungen unter solchen Umstanden niemals ausbleibt. Jeden- 
falls erklart sich aus diesen verschiedenen Méglichkeiten leicht die grofe 
Hautigkeit, mit der die Chirurgen bei den verschiedenen Operationen an den 
Gallenwegen Verdickungen und Verhartungen der Bauchspeicheldrise, 
speziell des Pankreaskopfes (sog. Riedelscher Tumor), fihlen (Kehr, Korte 
tive)" 

one Kompression der Ausfiihrungsgange ist iibrigens auch ohne Stein- 
bildung im Choledochus méglich durch einfache entziindliche Schwellung, 
resp. Induration des Pankreaskopfes (Madinaveitia), und eine derartige Ent- 
ziindung kann von dem infizierten Choledochus aus direkt auf die Bauch- 
speicheldriise fortgeleitet werden, da der Choledochus, wie Helly nachgewiesen 
hat, in 65°/, der Falle véllig vom Pankreaskopfe umwachsen ist. In derselben 
Weise wirkt manchmal das Carcinom des Pankreas, und dann finden wir neben 
dem Krebsgewebe im Kopfe eine durch Sekretstauung zu stande gekommene 
Atrophie des Schwanzteiles (Ssobolew). Fir das Zustandekommen klinischer 
Erscheinungen sind diese Verhaltnisse von gréBter praktischer Bedeutung. 
Endlich sind die Steinbildungen in den Pankreasgangen selbst zu nennen, die, 
wie es scheint, stets mit entziindlichen Veranderungen des Pankreasgewebes 
verbunden sind, von denen der gréBere Teil ebenfalls sekundar durch Be- 
hinderung des Sekretabflusses zustande kommen diirfte. Wenigstens sind ver- 
schiedene Falle von volliger Atrophie des Gewebes bei komplettem Steinver- 
schluB der Gange bekannt geworden (Marchand, Schistowitsch, Ad. Schmidt 
tina) 

Duodenalerkrankungen sind eine weitere, wenn auch nicht 
gerade sehr haufige Ursache von Pankreatitis. Ob die im Gefolge von Achylia 
gastrica mit Darmdyspepsie zeitweise auftretende Insuffizienz der Bauch- 
speicheldriisentatigkeit, die wir oben unter den funktionellen Stérungen be- 
sprochen haben, nicht doch zum Teil auf dem Eindringen infektidser Keime in 
das Pankreassystem, also auf akuter Pankreatitis, beruht, muB mangels ge- 
nauer Einsicht in die anatomischen Verhaltnisse vorlaufig unentschieden 
bleiben. Gilbert und Lereboulet sowie Hagen halten immerhin diese Ent- 
stehungsweise fiir wahrscheinlich, und ein Hirschbergscher Fall 1aBt dariiber 
keinen Zweifel, daB aus wiederholten derartigen Reizungen schlieBlich eine 
chronische Pankreatitis mit Atrophie des Driisengewebes hervorgehen kann. 
Beim Ulcus des Duodenums besteht nicht nur die Méglichkeit einer derartigen 
Infektion, sondern es sind auch die Vorbedingungen fiir eine Lymphangitis 
pancreatica und selbst fiir ein direktes Fortschreiten der Entziindung in das 
Parenchym des Koptteiles gegeben, so daB man sich nur wundern kann, daB 
nicht viel haufiger, als bisher bekannt ist, Pankreatitis im Gefolge von 
Duodenalulcus beobachtet wird. Selbach und ich selbst haben einschlagige 
Falle mitgeteilt. Cammidge geht so weit, auf Grund der nach ihm benannten 
Reaktion bei der Halfte aller Falle von Duodenalgeschwiiren eine Ausbreitung 
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des begleitenden Duodenalkatarrhs auf die Pankreasgange und das Paren- 
chym anzunehmen. Einen seltenen Fall von angeborener Erweiterung des Duo- 
denums mit rezidivierender Pankreatitis haben Ohly und Ad. Schmidt beobachtet. 

Als seltenere Ursachen der Pankreatitis kommen schlieBlich noch das 
Magengeschwiir, das bekanntlich gelegentlich in die Driise hinein perforiert, 
die vendse Stauung bei Herzfehlern und Lebercirrhose, chronische Giftwir- 
kungen (As, P, Pb, Hg) und operative Eingriffe (z. B. Entfernung einer 
Cyste, Hirschberg) in Betracht. 


B. Pathologische Anatomie. 


Bei der akuten Pankreatitis handelt es sich wohl ausnahmslos 
um Kombination entziindlicher Erscheinungen (Hyperamie, Odem, Leuko- 
cyteninfiltration) mit hamorrhagischen und nekrotischen Veranderungen. Diese 
letzteren treten in allen heftigeren Fallen in den Vordergrund und beherrschen 
das anatomische Bild so vollstandig, daB8 man ernstlich die Frage diskutiert 
hat, ob nicht die entziindlichen Erscheinungen, wo sie beobachtet werden, als 
sekundare aufgefaBt werden miissen. Heute fassen wir beide als Wirkungen 
der gleichen Ursachen auf. Ausgebreitete Hamorrhagie und Nekrose fiihren 
meist schnell zum Tode, und deshalb fehlen hier haufig die ibrigen Merkimale 
der Entziindung. Anderseits werden die nekrotischen und hamorrhagisch 
infiltrierten Stellen bei leichterer Erkrankung resorbiert, und es gehen aus den 
entziindlichen Infiltrationen bindegewebige Indurationen hervor, die spater als 
chronische Veranderungen gedeutet werden. In den seltenen Fallen, wo Ge- 
legenheit zur Untersuchung frischer Pankreatitis gegeben ist, sieht man 
alle Veranderungen nebeneinander (vgl. Tafel IV). Bei chirurgischen Opera- 
tionen wegen Gallensteinerkrankung oder Duodenalgeschwiir hat man Ofter 
Gelegenheit, makroskopisch frische Infiltrationen des Pankreaskopfes nebst 
kleinen, oft nur stecknadelkopfgroBen Fettgewebsnekrosen an seiner Ober- 
flache zu sehen. Auf das Zustandekommen der letzteren soll an dieser Stelle 
nicht naher eingegangen werden. 

Die chronische Pankreatitis kommt entweder partiell und 
dann meist auf den Pankreaskopf beschrankt vor (sog. Riedelscher Tumor) 
oder diffus iiber das ganze Organ verbreitet. Die erstere Form ist haufiger, 
was sich aus den anatomischen Beziehungen des Kopfes zu den Gallenwegen 
und zum Duodenum erklart. Nach Chabrol ist bei diffuser Erkrankung 
das Pankreas anfangs ungleichmaBig geschwoilen (hypertrophisch) und geht 
erst allmahlich in den atrophischen Zustand iiber, der bei den Sektionen meist 
gefunden wird. Es ist aber bei der verschiedenartigen Genese mehr als zweifel- 
haft, ob wirklich jeder Fall von Pankreatitis diese beiden Stadien durchmacht. 
Ganz im allgemeinen kann man sagen, daB je weiter der Fall vorgeschritten 
ist, um so weniger Reste des tubularen Parenchyms angetroffen werden, 
wahrend die Langerhansschen Inseln keineswegs immer in demselben MaBe 
atrophieren. Letzteres soll besonders bei Atrophie nach Verschlub der Aus- 
fiihrungsgange der Fall sein (Kirkbride). Ein typisches Beispiel dafiir ist der 
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Fall von Keuthe (Steinatrophie) (Fig. 6), dessen Bild ich hier neben dem von 
einer eigenen Beobachtung stammenden reproduziere (Tafel IT], Fig. 2s 

Je nach der Pathogenese scheinen in bezug auf den Beginn und die Art 
und Weise der Bindegewebsentwicklung Verschiedenheiten zu existieren, die 
freilich zunachst nur rein wissenschaftliches Interesse haben. So fand Poggen- 
pohl bei den im Gefolge von Lebercirrhose auftretenden Pankreasverande- 
rungen eine vorwiegend intralobulare Sklerose, die ihren Ausgangspunkt von 
der Umgebung der Ausfithrungsgange nimmt. Die luetischen Formen zeichnen 
sich durch eine auBerst starke Bindegewebsentwicklung aus und bei den auf 


Fig. 6. 


Konkrement 
Langerhanssche Inseln 


Chronische Pankreatitis (Steinverschlu8B), nach Keuthe. 
(VergroBerung 70fach.) 


der Basis des chronischen Alkoholismus erwachsenden Veranderungen finden 
sich haufig Wucherungen der Ausfiihrungsgange und Lipomatose des Organs 
(Lissauer). 

Allgemeinere Aufmerksamkeit verdienen die anatomischen Be 
funde am Pankreas beim Diabetes mellitus, die insbesondere 
von v. Hansemann und neuerdings von Weichselbaum eingehend studiert 
worden sind. Ersterer bezeichnet die von ihm Granularatrophie genannte Ver- 
anderung als typischen Befund bei der Zuckerkrankheit. Gegeniiber den 
ubrigen Formen der (,,kachektischen“’) Atrophie ist dabei das ganze Organ 
verkleinert und schlaff, die Driisenzellen ebenfalls klein, aber sonst nicht ver- 
andert und das Stroma, welches die durch die Verkleinerung der Driisen- 
lappchen entstandenen Liicken ausfiillt, nicht induriert oder atrophisch und 
nur wenig infiltriert (vgl. Tafel V, Fig. 1 u. 2). 

Hinsichtlich der Langerhansschen Inseln, deren dabei haufig vor- 
kommende Veranderungen er friither als auRerordentlich wichtig ansah, steht 
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v. Hansemann heute auf dem Standpunkt, daB sie fiir das Zustandekommen 
der Krankheit keine entscheidende Bedeutung haben. Ihre Zahl und GréBe 
sowie ihre nicht seltenen Degenerationsmerkmale sind nach seiner Auffassung 
so inkonstant, daB man sie nicht als charakteristisch ansprechen kann. Das ist 
auch die Meinung von Heiberg, der die Atrophie der Driisenzellen aut 
Wasserverlust zuriickfiihren méchte. Dem gegeniiber betont Weichselbaum, 
daB er in allen von ihm untersuchten 183 Fallen Veranderungen an den 
Langerhansschen Zellen fand, u. zw. hydropische Degeneration und Atrophie, 
Sklerose mit Atrophie, hyaline Degeneration etc. Das die Inseln umgebende 
Bindegewebe ist regelmaBig mehr oder weniger stark verbreitert, wahrend die 
daneben noch vorhandene chronische interstitielle Entziindung mit Fettinfil- 
tration nur in etwa der Halfte der Falle deutlich ausgepragt war. Arterio- 
sklerotische GeiaBverdickungen bestanden regelmaBig. Auch unter den iibrigen 
Autoren, welche zu dieser Frage Stellung genommen haben, gehen die An- 
sichten iiber die Bedeutung der Langerhansschen Inseln noch auseinander. 

Eine seltene Form der Pankreatitis stellt die sog. Pigmentcirrhose 
dar, welche sich regelmaBig bei dem Bronzediabetes findet und sich durch eine 
rotbraune bis ockergelbe Pigmentierung der Bindegewebs- und Driisenzellen 
neben chronischer interstitieller Entziindung charakterisiert. Sie ist regelmaBig 
mit Ahnlichen Veranderungen der Leber kombiniert. 


C. Symptomatologie. 


1. Akute Pankreatitis. Wie im vorigen Abschnitt ausgefiihrt 
wurde, ist eine scharfe Abtrennung der leichteren Falle akuter Pankreatitis 
von den schwereren Formen (der sog. Pankreasapoplexie und Nekrose) nicht 
streng durchfiihrbar, da beide aus der gleichen Ursache entspringen und nur 
verschiedene Grade derselben Affektion darstellen. In der chirurgischen Lite- 
ratur begegnet man aber neuerdings immer haufiger Mitteilungen tuber giin- 
stige Resultate bei operativen Eingriffen am Pankreas, und es hat sich gezeigt, 
da8 durchaus nicht bei allen unter schweren ileus- oder peritonitisahnlichen 
Erscheinungen erkrankten Patienten die Bauchspeicheldriise vollstandig zer- 
stért gefunden wird, sondern oft nur hart, geschwollen, mehr oder weniger 
stark verfarbt und von kleinen Fettgewebsnekrosen umgeben. Unter geeigneter 
Behandlung (Spaltung und Ablésung der Kapsel, Drainage) besserten sich 
die schweren Erscheinungen, und die Kranken genasen ohne weitere Folge- 
zustande. Vier derartige Beobachtungen sind beispielsweise vor kurzem von 
Nordmann mitgeteilt, und unter den Hirschbergschen Fallen aus dem Jahre 
1910 finden sich zwei weitere, bei denen sogar ohne Spaltung der Kapsel der 
ProzeB zum Stillstand und die Kranken zur Heilung gelangten. Zwischen 
derartigen Beobachtungen und den von chirurgischer Seite bei Operationen an 
den Gallenwegen als Nebenbefunde erhobenen geringfiigigen Schwellungen 
mit Nekrosenbildung im Pankreaskopf besteht nur ein gradueller Unterschied. 
Diese leichten und leichtesten Pankreatitiden sind bis vor kurzem der klini- 


schen Beobachtung fast véllig entgangen, teils weil ihre Symptome von denen 
he 
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des begleitenden, resp. auslésenden Gallensteinleidens nicht deutlich ge- 
schieden werden konnten, teils weil sie manchmal in der Tat ganz oder fast 
ganz symptomenlos ablaufen. Indes ist es durch die Fortschritte der funktio- 
nellen Priifung jetzt doch vielfach moglich geworden, sie zu erkennen, wie 
Altere und neuere eigene Beobachtungen mich gelehrt haben. 

In den schweren FAallen beginnt die Erkrankung plétzlich mit 
heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend, die sich gewodhnlich mit Er- 
brechen und kollapsahnlichen Allgemeinerscheinungen verbinden. Die Kranken 
sehen blaB oder leicht cyanotisch aus, der Puls ist klein und frequent, 
die Temperatur kann ein wenig erhdht sein (38°), kann aber auch unter der 
Norm liegen. Dazu gesellen sich gewohnlich leichte Auftreibungen des Leibes, 
Verhaltung des Stuhles und der Flatus, so daB der erste Eindruck der einer 
akuten Perforationsperitonitis oder eines Strangulationsileus ist. Gegen die 
erstere spricht aber das Fehlen einer starkeren Défense musculaire der Bauch- 
decken, welche eine eingehende Palpation erlaubt; gegen die letztere der Um- 
stand, daB im weiteren Verlaufe das Erbrechen aufhért und die Darm- 
bewegung sich wieder herstellt; gegen beide die sehr haufige Kombination mit 
Ikterus oder vorausgegangenen Gallensteinkoliken. 

Die Palpation des Abdomens liefert in einer Reihe von Fallen als posi- 
tives Zeichen eine oberhalb des Nabels liegende quer verlaufende Resistenz, 
welche besonders stark druckempfindlich ist (Kérte). Nach Nordmann er- 
streckt sich von hier aus die Druckempfindlichkeit nach den Lumbalgegenden, 
u. zw. speziell nach der linken zu, entsprechend dem Fortschreiten der Ent- 
zindung im retroperitonealen Gewebe. Meist werden nur sparliche Mengen 
Urin abgeschieden, der unter Umstanden, aber durchaus nicht regelmaBig, 
Zucker enthalten kann. Koch sieht diese Glykosurie als prognostisch un- 
giinstig an. 

Es ist klar, daB bei einem so schweren Krankheitsbilde, welches direkt zum 
chirurgischen Eingriff auffordert, meist keine Zeit und Gelegenheit zur weiteren 
Priifung auf Stérungen der Pankreasfunktion gegeben ist, und mit Recht be- 
tont deshalb Pel, daB sie fiir die Diagnose keine Rolle spiele, zumal wegen des 
gleichzeitigen Stockens der Magen- und Gallenabsonderung ein etwaiges 
Fehlen der Fermente in den Faeces keine entscheidende Bedeutung bean- 
spruchen kénne. Demgegeniiber lest Nagy Wert auf reichliches Vorkommen 
ungespaltenen Fettes in den Faeces und hohe Zahlen fiir N im Urin, die in 
keinem Verhaltnis zur Nahrungsaufnahme stehen. Ebenso konnten Stofton 
und Pratt in einem Falle auffallend groBe Mengen von Neutralfett im Stuhl 
nachweisen. Ich selbst kann diese Beobachtung bestatigen, verflige aber nur 
tiber 3 leichtere Falle, bei denen von vorneherein von einem operativen Eingriff 
nicht die Rede war. 

Derartige leichtere Falle zeichnen sich durch das Fehlen der 
Allgemeinerscheinungen aus. In der Regel kommt es nur zu einer mehr oder 
minder heftigen Schmerzattacke, die bei dem gleichzeitigen Bestehen einer Er- 
krankung der Gallenwege nur allzu leicht fiir eine Gallenkolik gehalten wird. 
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Fieber und Erbrechen werden ebenfalls vermifBt, und der Palpationsbefund des 
Bauches ist bis auf die schwer zu lokalisierende Druckempfindlichkeit in der 
Bauchgegend negativ (Friedmann). Untersucht man in derartigen Fallen 
genau den der Attacke folgenden Stuhlgang, so findet man ihn auffallig hell 
gefarbt und fettreich. Die Patienten selbst haben das bei Gelegenheit friiherer 
ahnlicher Stérungen manchmal schon bemerkt und machen spontan darauf 
aufmerksam. Diagnostisch verwertbar ist dieses Zeichen natiirlich nur dann, 
wenn nicht gleichzeitig Ikterus besteht, der ja an sich schon Fettstiihle macht. 
Wichtiger ist die mikroskopische Untersuchung, wenn dabei das Fett vor- 
wiegend in Form unregelmafiger (erstarrter) Tropfen und nicht, wie beim 
Ikterus, vorwiegend in Nadelform erscheint. Der Verdacht wird verstarkt, wenn 
gleichzeitig reichliche mikroskopische Muskelfaserreste mit scharfen Ecken und 
erhaltener Querstreifung zu finden sind. Ich habe daraus einige Male bei 
chronischer Cholecystitis (ohne Ikterus) und einmal bei Dilatation des Duo- 
denums die Diagnose stellen kénnen. Quantitative Untersuchungen auf Fett- 
resorption sind nur in einem Falle von mir und von Stokton-Pratt durchgefiihrt 
worden. Besonders hervorgehoben zu werden verdient die bereits oben (S. 17) 
erwahnte Erfahrung, daB8 bei den auf der Basis von Gallensteinerkrankung 
sich entwickelnden Fallen in der Regel die Stérung der Fettverdauung die- 
jenige der Fleischverdauung iiberwiegt, wodurch der Stuhlbefund in einen ge- 
wissen Gegensatz zu dem bei Achylia pancreatica zu erhebenden tritt. Die 
Wirsache dieser Difierenz erblicke ich darin, das hier 
@eteAktivator der Pankreaslipase ‘die Galle > primar 
geschadigtist,wahrenddortdas Stimulansder Trypsin- 
abscheidung,die Magensalzsaure,fehlt. 

Untersuchungen auf die Fermente der Faeces sind nur von Hirschberg 
in seinen beiden Fallen angestellt worden, aber auch hier erst nach der Ope- 
ration. Er fand kurze Zeit nach dem Eingriff weder Trypsin noch Amylase, 
aber allmahlich traten sie wieder auf, so daB nach einigen Wochen normale 
Zahlenverhaltnisse bestanden. Umgekehrt war die Amylase im Urin anfangs 
sehr stark vermehrt und fiel spater zur normalen Hohe ab. Gerade dieses all- 
mahliche Verschwinden der pathologischen Verhaltnisse, welches mit dem 
Nachlassen der anfanglichen Steatorrhoe und Kreatorrhoe gleichen Schritt 
halt, diirfte in Zukunft fiir die Diagnose der leichteren, in Heilung aus- 
gehenden Pankreatitis groBe Bedeutung gewinnen. Dasselbe Verhalten zeigte 
in meinem Falle die Kernprobe, die anfangs positiv, nach einiger Zeit aber 
negativ ausfiel. Auch die Glykosurie ist, wo sie vorkommt, nur transitorisch. 
Es erinnern diese Erscheinungen so sehr an die im Verlaufe der gastrogenen 
Dyspepsie periodisch einsetzende funktionelle Insuffizienz der Pankreassekretion, 
von der wir im vorigen Kapitel gesprochen haben, daB man auch bei dieser an 
eine akute, wenn auch noch so leichte Entziindung der Bauchspeicheldriise 
denken muB8. Allerdings fehlt dabei ein wichtiges Merkmal, namlich der initiale 
Schmerzanfall. Man wird deshalb gut tun, vorlaufig noch die Unterscheidung 
beider Zustande aufrecht zu erhalten, wenn man sich auch sagen muB, daf 
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bei der eigentlichen Pankreatitis die voriibergehende Depression der Saft- 
abscheidung eben auch nur eine funktionelle Begleiterscheinung der Ent- 
ziindung und nicht ein direktes Symptom derselben ist. Wir diirfen uns jeden- 
falls nicht wundern, wenn sie nicht in allen Fallen deutlich ausgesprochen ist, 
und diirfen ihr Fehlen nicht gegen die Annahme einer Pankreatitis den Aus- 
schlag geben lassen. 

Bei der Schwierigkeit der Diagnose wird unter Umstanden jedes Hiltfs- 
mittel herangezogen werden miissen. In dieser Hinsicht ist es von Interesse, 
daB in einem Falle von Kniaskéff und Rosen der positive Ausfall der Loewi- 
schen Reaktion (Adrenalinmydriasis) entscheidend war. 


2. Chronische (indurierende) Pankreatitis. 


Die chronische Entziindung der Bauchspeicheldriise bietet ein sehr 
wechselvolles klinisches Krankheitsbild, ganz entsprechend ihrer verschieden- 
artigen Entstehungsweise und dem Stadium der Erkrankung. Es gibt zweifel- 
los Falle, u. zw. nicht wenige, welche klinisch véllig symptomenlos verlaufen, 
so daB sie als zufalliger Sektionsbefund erscheinen. Das sind natiirlich vor- 
-wiegend die leichteren Formen, speziell die im Gefolge von chronischem 
Alkoholismus (Lissauer) und von Arteriosklerose (Hoppe-Seyler) sich ent- 
wickelnden. Andere aus akuter Entziindung hervorgegangene Falle markieren 
sich durch einen plétzlichen Beginn; wieder andere entstehen schleichend oder 
periodisch exacerbierend. Diese letzteren, deren Krankheitserscheinungen oft 
lange Zeit unklar und vieldeutig sind, wandern nicht selten unter den ver- 
schiedensten Diagnosen, nur nicht unter der richtigen, von einem Arzt zum 
anderen. Erst wenn im vorgeschrittenen Stadium die Massenhaitigkeit der 
Stuhlentleerungen dem Kranken selbst auffallt und zu einer eingehenden 
Untersuchung auffordert, werden sie entdeckt. 

Subjektive Beschwerden. Die Klagen der Patienten erstrecken 
sich meistens auf Verdauungsstérungen uncharakteristischer Art: wechselnder 
Appetit, Vollsein und Spannungsgefiihl im Epigastrium, die sich bis zu 
Schmerzen steigern kénnen, Blahungen, Koliken, UnregelmaBigkeiten der 
Stuhlentleerung, wechselnd zwischen Verstopfung, massiger Defakation, mehr 
oder minder heftigen Diarrhéen. Dazu gesellen sich: allgemeines Unbehagen, 
Mattigkeit, Abmagerung und Schlafsucht. 

Objektiv finden sich in allen vorgeschrittenen Fallen deutliche 
Stérungen des Allgemeinbefindens, in erster Linie eine auf 
fallige Abmagerung, welche bis zu den extremsten Graden fortschreiten 
kann. Sie geht parallel den durch die Sekretionsstérung bedingten Aus- 
nutzungsverlusten der Nahrung, beruht also auf Inanition. Wo die Nahrungs- 
verluste in beschrankten Grenzen bleiben oder durch sorgfaltige Diat mdglichst 
ausgeglichen werden, ist auch der Gewichtsverlust geringer. Ich selbst habe 
3 Falle mitgeteilt, in denen die geringfiigige Korpergewichtsabnahme inner- 
halb kurzer Zeit eingeholt und dariiber hinaus ein betrachtlicher Ansatz er- 
zielt werden konnte. Ist Glykosurie starkeren Grades vorhanden, so ist aller- 
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dings der Verfall kaum aufzuhalten. Im sog. Bronzediabetes steht die Kachexie 
neben der eigentiimlichen Hautverfarbung im Vordergrunde des ganzen Bildes. 
Anamie kann sich zu der Abmagerung hinzugesellen. Walko, bei dessen 
Patienten sie hohe Grade erreichte, meint, daB das gestaute Pankreassekret 
in das Blut tbergetreten sei und dort hamolytische Wirkungen enttfaltet habe. 
In anderen Fallen hat sie ihre Ursache in okkulten Blutverlusten mit den 
Faeces und weist dann auf ein dem Ganzen zu grunde liegendes Ulcus duodeni 
hin. Was die Koérpertemperatur betrifft, so ist sie in der Regel normal; 
ausnahmsweise werden aber doch Fieberbewegungen beobachtet, die dann 
wohl meist mit frischen Infekten von den Gallenwegen aus zusammenhangen. 
Eine derartige Kombination verrat sich oft durch Kolikschmerzen und eine 
tliichtige ikterische Verfarbung. Wo dauernder Ikterus besteht, ist 
er meist durch einen Choledochusstein bedingt, doch kann in seltenen Fallen 
die entziindliche Verdickung des Pankreaskopfes selbst eine Stauung in dem 
ihn durchsetzenden Choledochus herbeifiihren (Chabrol). 

Die Untersuchung des Abdomens ergibt in vielen Fallen die Zeichen 
friiherer oder noch bestehender Cholelithiasis: groBe und harte, etwas druck- 
schmerzhafte Leber, Schwellung der Gallenblase mit charakteristischer Tast- 
empfindlichkeit. In Verbindung mit der Anamnese, mit noch bestehendem 
Ikterus oder Urobilinurie sind diese Zeichen von gré8ter praktischer Be- 
deutung. Nach Courvoisier wird speziell die VergroéBerung der Gallenblase 
haufig bei gleichzeitiger Pankreatitis angetroffen. — Sehr viel seltener sind 
Druckwirkungen des vergréBerten und verharteten Pankreas auf die Vena 
portae mit konsekutivem Ascites oder auf das Duodenum (bei Umwachsung 
desselben durch den Pankreaskopf), wodurch Stauung des Mageninhaltes mit 
Erbrechen hervorgerufen wird. Hin und wieder, zumal bei aktiver Ver- 
schlechterung, ist das ganze Abdomen ein wenig aufgetrieben und empfindlich, 
vermutlich infolge peritonischer Reizung durch Ubergreifen der Entziindung 
auf die Umgebung der Driise (Peripankreatitis). 

Die Palpation der erkrankten Driise selbst fuhrt nur 
in einem beschrankten Teile der Falle zum positiven Ergebnis. Verschiedene 
Autoren, speziell Schmieden, Gulecke und andere Chirurgen betonen, da man 
das indurierte Pankreas bei nicht zu fettleibigen Personen als quergelagerten 
Tumor vor der Wirbelsaule haufig fiihlen kann, und legen auf diesen Befund 
groBen Wert in der Diagnose. Umber fand das in seinem Falle syphilitischer 
Induration auch bestatigt. Die meisten anderen, von inneren Medizinern mit- 
geteilten Beobachtungen lassen indessen einen deutlichen Palpationsbefund 
vermissen. Mehrfach wird ausdriicklich von negativen Ergebnissen gesprochen, 
hin und wieder von undeutlicher Resistenz. Bei der Beurteilung dieser ver- 
schiedenartigen Angaben muB8 beriicksichtigt werden, daB eine undeutliche 
Resistenz natiirlich ebenso gut auf die auslésende Ursache der Pankreatitis 
(Ulcus duodeni, entziindlicher Tumor in der Umgebung der Gallenblase) als 
auf die Bauchspeicheldriise selbst zu beziehen sein kann, und dab ein fithl- 
bares Pankreas noch nicht notwendig ein krankes sein mu8. Pratt berichtet 
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von 2 Fallen, in denen auf Grund einer fiihlbaren harten Dritse die Diagnose 
auf Pankreatitis gestellt war, aber die Sektion durchaus normale Verhaltnisse 
ergab. Wenn iiberhaupt eine Schwellung der Driise im Verlaufe der chronischen 
Entziindung vorkommt, so ist das meist nur in den Anfangsstadien oder 
wahrend akuter Exacerbationen der Fall; in vorgeschrittenen Stadien ver- 
kleinert sich das Organ und wird dadurch fiir die Palpation noch unzugang- 
licher als unter normalen Verhaltnissen. 

Von gréBerer Bedeutung ist es natiirlich, wenn die fiihlbare Resistenz 
druckempfindlich oder spontan schmerzhaft ist. Zwar 
wird der Vorschlag Guleckes, den Ausgangspunkt des Schmerzes unter Zu- 
hilfenahme der Radioskopie genau festzustellen, wohl nur in seltenen Fallen 
durchfithrbar sein, aber das konstante Vorhandensein eines Druckpunktes in der 
Mittellinie einige Zentimeter unterhalb der Spitze des Processus xiphoideus oder 
etwasrechts davon im obersten Segment des Rectus abdominis dexter gibt doch 
zu denken. Sind spontane Schmerzen vorhanden, so sind sie gewohnlich leichterer 
Art, strahlen gelegentlich von der Oberbauchgegend nach dem Riicken zu aus, 
kénnen sich wahrend der Verdauung verstarken oder auch periodisch zu 
heftigen Schmerzanfallen steigern. An sich aber haben diese Schmerzen nichts 
Charakteristisches, sie konnten ebensogut von einem Ulcus duodeni oder von 
Cholelithiasis abhangen, und es darf auch wohl als sicher betrachtet werden, 
daB sie vielfach von intermittierenden cholangitischen Infektionen herrithren. 
Auch mu8 man an das Vorhandensein von Pankreassteinen denken, die unter 
den Ursachen chronischer Induration keineswegs an letzter Stelle stehen. 
Mindestens die Halfte der Falle, wenn nicht mehr, verlauft tbrigens véllig 
schmerzlos. 

Radiologisch 1aBt sich in nicht wenigen Fallen, wenn das Leiden 
auf Erkrankungen der Gallenblase oder Ulcus duodeni beruht, die Diagnose 
wesentlich stitzen. Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden, doch 
soll auf die groBen Vorteile der direkten Fillung des Duodenums (durch den 
Duodenalschlauch) nach David ausdriicklich hingewiesen werden. 

Der Magen zeigt bei der Funktionspriifung wechselnde Verhaltnisse. 
Nach Deaver und Walko findet sich in der Halfte bis zwei Drittel aller Falle 
Subaciditat, resp. Anaciditat. Das ist aber nur dann zutreffend, wenn man 
die bei Achylia gastrica vorkommenden Zustande von funktioneller Pankreas- 
achylie mit zu den entziindlichen Prozessen rechnet. Denn aus einer Zu- 
sammenstellung aller genauer beobachteten Falle der letzten Jahre entnehme 
ich, da bei der Mehrzahl der Patienten normale oder gesteigerte SAurewerte . 
des Magensaftes gefunden wurden. Man wird, wenn das zutrifit, damit zu 
rechnen haben, da8 die Gallenblase oder ein Ulcus duodeni fiir die Pankreatitis 
verantwortlich ist. Gar nicht selten ist dann der Appetit eher gesteigert, und 
nur die Furcht vor den Folgen unvorsichtiger Nahrungsaufnahme hindert die 
Kranken daran, ihren Hunger nach Belieben zu stillen. S peichelfluB als 
Begleiterscheinung wird von einigen Autoren berichtet (Caro und Wérner), ist 
aber selten. 
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Die Untersuchung der Stuhlg ange gibt bei weitem die wert- 
vollsten Auischlisse fiir die Diagnose und den Grad der Erkrankung. In den 
meisten Fallen ist die Massenhaftigkeit der Stuhlentleerungen, die von dick- 
breiiger Konsistenz zu sein pflegen, an sich schon auffallend. Ferner besteht 
in der Regel deutlich Steatorrhoe, die allerdings, wie schon mehrfach 
betont, nur bei fehlendem Ikterus ohneweiters verwertbar ist. Eine besondere 
Eigentiimlichkeit der Pankreasfettstiihle, die bei keiner anderen Krankheit 
vorkommt, ist der diinne Uberzug geronnenen Fettes iiber dem Ganzen, der 
sog. Butterstuhl. Nach meiner Zusammenstellung fand er sich etwa in 
einem Drittel aller sorgfaltig untersuchten Falle. DaB es sich bei dieser Fett- 
kruste nicht immer um reines Neutralfett handelt, sondern oft auch um hdhere 
Fettsauren (Gross), wurde oben schon hervorgehoben. Die mikroskopische 
Untersuchung zeigt neben Fettsaure- und Seifennadeln fast immer auf- 
fallend reichliche Fetttropfen, die ebenfalls nach dem Ergebnis der mikro- 
chemischen Priifung meist aus freien FettsAuren bestehen. Es spricht dieser 
Befund fiir mangelhafte Seifenbildung, aber nicht fiir mangelhafte Spaltung 
des Fettes. Die chemischen Analysen haben das haufig bestatigen kénnen, doch 
kommt auch ungentigende Spaltung bei normaler Seifenzahl vor. Die absoluten 
Zahlen der Fettverluste sind sehr verschieden groB, zwischen 10 und 80°/, des 
Genossenen, je nach der Schwere der Erkrankung und der Art des Genossenen. 

Mit der Steatorrhoe vereint ist sehr gewohnlich ein gewisser Grad von 
Kreatorrhoe, vermehrte Ausscheidung unverdauter Muskelfaserreste mit 
den Faeces. Um sie richtig zu bewerten, ist es von groBer Bedeutung, ob die 
Kranken unter Probediat gehalten waren oder nicht. Abgang von makroskopi- 
schen Fleischresten mit den Faeces ist dabei nur verhaltnismafig selten be- 
obachtet worden, dagegen sehr gewohnlich mikroskopisch auffallend reichliche, 
' groBe, gut erhaltene Muskelfaserreste, mit Querstreifung und scharfen Ecken, 
oft ein ganzes Gesichtsfeld ausfiillend. Wer nur einigermafBen in der Unter- 
suchung von Probediatstiihlen bewandert ist, dem muB dieser Befund ohne- 
weiters auffallen, und er ist auch von den meisten Beobachtern als patho- 
logisch gedeutet worden. In annahernd der Halite der Falle fallt weiterhin die 
Kernprobe positiv aus. Schlechte Ausnutzung der Starke 
(mit Jod farbbare Reste bei Probediat) finden sich relativ haufig, selbst typi- 
sche Garung des Stuhles ist mehrfach beobachtet worden. 

Alle diese Veranderungen sind natitrlich nur dann diagnostisch verwert- 
bar, wenn nicht gleichzeitig ein Darmkatarrh besteht, der sich im Aut 
treten fliissiger Entleerungen und im Abgang mehr oder minder reichlicher 
Schleimfetzen dokumentiert. Derartige interkurrente Katarrhe ge 
héren aber zum Krankheitsbilde der Pankreatitis, wenigstens solange sie nicht 
sorgialtig diatetisch behandelt wird. Blahungsbeschwerden, Koliken, auch 
wohl voriibergehende Temperatursteigerungen vervollstandigen die Symptome 
dieser durch den chemischen Reiz der sich zersetzenden unverdauten Nahrungs- 
reste entstehenden dyspeptischen Katarrhe, durch die die Kranken meist schnell 
heruntergebracht werden, und die falschlicherweise deshalb auch oft als das 
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Grundleiden angesehen werden. Durch sorgfaltige Beschrankung der Nahrung 
werden sie aber in der Regel schnell zum Stillstand gebracht. 

Untersuchungen tiber das Verhalten der Pankreasfermente 
sind in den letzten Jahren haufig bei Pancreatitis chronica gemacht worden 
und haben im groBen und ganzen eine Bestatigung der aus dem Faecesbilde 
zu erschlieBenden Sekretionsstérungen ergeben. Namentlich gilt das fiir den 
Gehalt des Stuhles an tryptischen und diastatischen Fermenten, von denen wenig- 
stens das erstere mit wenigen Ausnahmen (Hirschberg, Fall 3 und 4) vollig 
fehlend oder doch erheblich vermindert gefunden wurde. Allerdings ist daraus 
noch nicht der umgekehrte Schlu8 abzuleiten, daB Abwesenheit von Trypsin 
in den Faeces jedesmal eine pankreatische Sekretionsstérung anzeigt, denn 
auch bei véllig Gesunden kann das, wie eine Beobachtung von Pratt beweist, 
dauernd vorkommen. Verschiedene Autoren haben deshalb ihre Befunde durch 
Untersuchung des Mageninhaltes nach Olfriihstiick auf Trypsin (nach 
Boldyrejf) oder Lipase (nach Ehrmann) und des Urins auf vermehrte Diastase- 
werte (nach Wofhlgemuth) erganzt, u. zw. ebenfalls meist mit positivem 
Ergebnis. Ich unterlasse es, bei den sich taglich mehrenden Mitteilungen auf 
die einzelnen Falle naher einzugehen, indem ich auf die Zusammenstellungen 
von Arnstein, Pratt u. a. verweise. Auch die Untersuchung des Duodenal- 
inhaltes diirfte in Zukunit fiir die Vertiefung der Diagnose mit Erfolg verwertet 
werden kénnen, zumal sie nicht bloB AufschluB tber das Verhalten der 
Pankreasfermente, sondern auch tiber dasjenige der Galle und iiber den Keim- 
gehalt des Duodenalinhaltes verspricht. Bei allen diesen Fermentunter- 
suchungen mufB man sich aber dessen bewuBt bleiben, daB im Laufe der 
chronischen Pankreatitis die Sekretionsstérung sicher nicht zu allen Zeiten 
gleich groB ist, sondern erheblichen Schwankungen unterliegt, und daB ein 
vollkommenes Versiegen jeglicher fermentativen Tatigkeit der Driise nur in den 
Endstadien der schweren Falle zu erwarten ist, da der Fortbestand des Lebens 
damit jedenfalls nur noch fiir kurze Zeit vertraglich sein diirfte. Die quantita- 
tive Bestimmung der Fermente begegnet aber heute noch einer Reihe von Be- 
denken hinsichtlich ihrer diagnostischen Verwertbarkeit, so daB aus dem Ver- 
halten der Fermente allein ohne entsprechende Veranderungen des Faeces- 
befundes jedenfalls nicht ohneweiters auf eine Pankreatitis, sondern héchstens 
auf eine unschadliche funktionelle Depression der Pankreastatigkeit geschlossen 
werden darf. 

Hinsichtlich des Urins ist die Untersuchung auf spontane oder ali- 
mentare Gly kosurie von den meisten Beobachtern durchgefithrt worden. 
Es 1aBt sich deshalb auch uber die Haufigkeit ihres Vorkommens ein einiger- 
maBen zuverlassiges Urteil abgeben, wahrend das in bezug auf die ubrigen 
Ergebnisse der Funktionspriifung heute noch nicht méglich ist. In einer Zu- 
sammenstellung von 35 Fallen von chronischer Pankreaserkrankung (auBer 
Carcinom) fand Pratt 8mal spontane, resp. alimentare Glykosurie; in meiner 
eigenen, welche 23 Falle von Pankreatitis umfaBt, fand ich sie 13mal notiert. 
Das macht also ein Prozentverhaltnis von */,—*/, sAmtlicher Falle. Auch hier 
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ist aber zu bemerken, daB das Ergebnis im Laufe des Leidens ein ganz ver- 
schiedenes sein kann. Auf die Resultate der Cammidgeschen Urinprobe gehe 
ich nicht ausfiihrlicher ein, da sie zu widersprechend ausgefallen sind. Ihre 
Wertschatzung ist in den letzten Jahren erheblich gesunken. Verschiedene 
Autoren haben den Gehalt des Urins an Atherschwefelsaure vermindert ge- 
funden (Gigon, le Nobel), andere (Tileston) aber wieder nicht, so daB auch 
dieser Erscheinung vorlaufig keine Bedeutung beigelegt werden kann. Dasselbe 
gilt fiir den Indicangehalt, der durchaus keiner Regel folgt. 

Endlich ware noch die Loewische Probe zu erwahnen, itber die aber noch 
keine geniigenden Erfahrungen, speziell bei chronischer Pankreatitis, vorliegen. 
Beim Diabetes kommt sie nach Loewi und Falta in annahernd der Halfte der 
Falle vor. 

Im ubrigen kann auf die Beziehungen des Diabetes zur Pankreatitis hier 
nicht naher eingegangen werden. 


D. Verlauf und Prognose. 


Es ist bekannt, daB schwere akute Pankreatitis, abgesehen von 
den direkten auslésenden Ursachen, durch das Bestehen von Fettleibigkeit und 
chronischem Alkoholismus begiinstigt wird. Ob das auch fiir die leichteren 
Falle, mit denen wir es hier vornehmlich zu tun haben, gilt, mu8 dahingestellt 
bleiben. Im allgemeinen kann man sagen, dafB, je schwerer die initialen All- 
gemeinerscheinungen, insbesondere der Kollaps ausgesprochen sind, um so 
ungiinstiger hier die Prognose ist. Vielleicht ist auch die Therapie fiir den 
Ausgang von Bedeutung. Leichtere Falle gehen wohl meist zunachst in Heilung 
uber, doch mégen manche spater rezidivieren oder in ein chronisches Stadium 
auslaufen. 

Auch iiber den Verlauf der chronischen Pankreatitis sind 
wir noch recht mangeihaft unterrichtet. Wenn wir bedenken, wie haufig die 
Chirurgen bei operativen Eingriffen an den Gallenwegen entziindlichen Ver- 
anderungen der Bauchspeicheldriise begegnen (Kehr 20°/,, Korte 4°/,, 
Mayo 6°/,), wie oft ferner bei Sektionen leichte interstitielle Pankreatitis als 
zufalliger Befund erhoben wird (Granularatrophie bei Diabetes, Verande- 
rungen bei chronischem Alkoholismus, Arteriosklerose etc.), so miissen wir 
sagen, daB die klinisch erkennbaren Falle groBtenteils schon schwerere Ver- 
anderungen voraussetzen. Dennoch ist auch bei diesen der tédliche Ausgang 
keineswegs haufig (6 unter meinen 23 Fallen), man braucht ihn jedenfalls erst 
dann zu fiirchten, wenn eine sorgfaltige Therapie keine Wendung zum Bessern 
herbeizufiihren vermag. Ich selbst konnte verschiedene meiner Patienten uber 
Jahre verfolgen und mich iiberzeugen, daB bei geeignetem Verhalten keine 
Progredienz stattiand; im Gegenteil, die Patienten nahmen bei sorgfaltiger 
Diat zu und fithlten sich ganz gesund. Einen wenn auch nicht zuverlassigen 
MaBstab fiir die Prognose diirfte der Grad der Abmagerung geben. Wenigstens 
haben sich von den sehr heruntergekommenen Kranken nur wenige wieder 
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erholt. Daneben spielt natiirlich das auslisende Grundleiden eine entscheidende 
Rolle. Lues ist relativ giinstig, ebenso Cholelithiasis und Ulcus duodeni, wenn 
sie operativ angegriffen und gebessert werden kénnen, noch giinstiger an- 
scheinend die gastrogene Darmdyspepsie. Ungiinstig sind Calculosis, ferner 
allgemeine depravierende Momente (Alkoholismus mit Lebercirrhose), 
dauernder Ikterus, erhebliche Glykosurie ete. Den entscheidenden MaBstab 
diirfte aber doch nur der Grad der gestérten Nahrungsausnutzung abgeben, 
den man auch ohne chemische Analyse bei Probekost ausreichend beurteilen 
kann. 

Die iibergroBe Mehrzahl der Falle von Pankreatitis entfallt auf die 
spateren Lebensjahre (3. bis 5. Dezennium) und es scheint, daB mit zu- 
nehmendem Alter die Prognose ungiinstiger wird. Manner sind nach meiner 
Zusammenstellung wesentlich haufiger betroffen als Frauen, nach Cammidge 
dagegen eher etwas weniger haufig. Bei den Chirurgen halten sich die Ge- 
schlechter annahernd die Wage. 


E. Therapie. 

Die Behandlung der Pankreatitis ist weder ausschlieBlich ein Gebiet der 
inneren noch der AuBeren Medizin. Wahrend der akuten Entziindung gestaltet 
sich das Verhaltnis so, daB bei schweren Allgemeinerscheinungen immer zu- 
erst die Frage eines operativen Eingriffes erértert werden mu8. Erst wenn der- 
selbe nicht notwendig erscheint, tritt die innere Therapie in ihr Recht. Bei der 
chronischen Form ist die Sachlage meist eine gerade entgegengesetzte: eine 
Operation (des erkrankten Pankreas selbst) kommt im allgemeinen erst dann 
in Betracht, wenn die Hilfsmittel der inneren Medizin versagen. Gegen die 
auslésende Grundkrankheit (Erkrankungen der Gallenwege, Ulcus duodeni) muB 
natirlich unter Umstanden zu jeder Zeit eingegriffen werden, wenn es dieses 
Leiden selbst verlangt. Die begleitende Pankreatitis dient in derartigen Fallen 
als ein weiteres indizierendes Moment. 

Wenden wir uns zunachst zur inneren Behandlung, so wird 
bei den leichteren akuten Fallen und auch bei Exacerbationen im Verlaufe der 
chronischen, bei intermittierenden Darmkatarrhen, bei hochgradiger Abmage- 
rung und Anamie Bettruhe notwendig. Im stationdaren Zustande der leichteren 
chronischen Falle bediirfen dagegen die Kranken héchstens einer gewissen 
Schonung in ihrer gewohnten Beschaftigung. 

Der erste Angriffspunkt der Therapie mu8 in der Richtung der aus- 
16senden Ursache liegen, d. h. also, daB bei Lues eine energische Hg- 
oder Salvarsankur eingeleitet werden muB, die oft genug auch einen vollen 
Erfolg bringt (Fey, Umber), bei Gallensteinleiden und Ulcus duodeni eine 
entsprechende innere Behandlung, bei gastrogenen Diarrhéen Verabreichung 
von Salzsaure, regelmaBige Ausspiilungen des Magens mit diinner Salicyl- 
saurelosung (1:1000) und streng geordnete Diat, bei Alcoholismus chroni- 
cus Abstinenz und Riicksicht auf die meist gleichzeitig vorhandene Leber- 
cirrhose, bei Arteriosklerose Schonung, Baderbehandlung, Jodtherapie 
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u. dgl.m. Im einzelnen kann auf alle hier erforderlichen MaBregeln nicht ein- 
gegangen werden. Im Vordergrunde der eigentlichen Bauchspeicheldriisen- 
therapie steht die Didtbehandluneg, der durch den Zustand der Faeces 
die Wege gewiesen werden und die auch nur an der Hand einer fortlaufenden 
Stuhlgangskontrolle mit Erfolg durchgefiihrt werden kann. 

Da das hervorstechendste Moment meist in der verminderten Fettaus- 
nutzung liegt, so handelt es sich zunachst um eine Einschrankung des Fett- 
gehaltes der Nahrung. Sie braucht nicht so weit getrieben zu werden, daB die 
Steatorrhoe vollstandig verschwindet, weil die Anwesenheit von etwas 
vermehrtem Fett im Darm meist keine starkere Reizwirkung ausiibt, aber sie 
soll doch auch nicht vernachlassigt werden, weil gréBere Mengen von Fett, 
zumal von ungentigend verseiften freien Fettsauren, die Reaktion des Darm- 
inhaltes sehr stark sauer machen und dadurch die Entstehung sekundarer 
Darmkatarrhe begiinstigen. Reine Butter, Sahne und alles Fleischfett sollte 
zunachst ganz verboten werden, selbstverstandlich auch Pflanzenfette, wahrend 
Milch und andere emulgierte Fette (Eigelbemulsion, Mandelmilch) weniger 
schadlich sind. Das geringe Quantum Butter, welches zum Braten bendtigt 
wird, kann unter Umstanden wieder erlaubt werden, wenn sich zeigt, daB 
damit die Verdauung nicht wesentlich verschlechtert wird. Besteht gleichzeitig 
Kreatorrhoe, so miissen weiterhin auch die Fleischspeisen eingeschrankt, 
resp. itberwacht werden. Meist wird schon viel durch eine Auferst minutidse 
Zerkleinerung aller Fleischspeisen erreicht, welche dem Magen die dazu er- 
forderliche Arbeit abnimmt. Auch Eiereiwei8 sollte nur in gentigend feiner Ver- 
teilung (nicht als hart gekochtes Ei) gegeben werden. Rohes und gerauchertes 
Fleisch ist am besten ganz wegzulassen oder héchstens in Gestalt von fein 
_ geschabtem, von allem Bindegewebe befreitem Lachsschinken oder Rauch- 
fleisch zu erlauben. Sehr zweckmaBig sind Gelatinespeisen, da die Gelatine 
an die Bauchspeicheldriise verhaltnismaBig geringe Anforderungen stellt und 
liberdies wenig faulnisfahige Spaltprodukte liefert. Auch pflanzliche EiweiB- 
praparate (Lecithin-EiweiB, Roborat, Tutulin) sind aus dem gleichen Grunde 
zu empfehlen. Albumosen (Somatose) sind ebenfalls sehr niitzlich, reizen aber 
leicht in gréBerer Menge den Darm. Gross hat mit gutem Erfolg kleine Mengen 
vollstandig aufgespaltenen FleischeiweiBes (Erepton) gegeben und ich kann 
seine Empfehlung aus eigener Erfahrung unterstiitzen. Von Kohlenhydraten 
sind neben Zucker, der nur bei starkerer Glykosurie zu vermeiden ist, dextrini- 
sierte Mehle, (Kufekes, Theinhardts Hygiama ete.) und die feinen Mehlsorten 
zu bevorzugen. Aber auch GrieB, Sago, feines Brot, Reis, gut geriihrter Kar- 
toffelbrei sind erlaubt, sofern nicht die Kotgarung im Vordergrunde steht. Mit 
den Gemiisen sei man vorsichtig; es kommt auf den einzelnen Fall an, wie weit 
man sie gestatten darf. CO,-haltige Wasser und Bier sind stets etwas bedenk- 
lich, dagegen Wein in kleinen Mengen erlaubt. Wie man im einzelnen die 
Mahizeit anordnet, hangt von der Lage des Falles ab; ganz besonders streng 
sind alle Diatvorschriften dann durchzufiihren, wenn sekundare Darmkatarrhe 
vorhanden sind. 
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Als specifische, die Verdauung fordernde Mittel 
kommen neben der HCl, die nur bei Subaciditat oder Achylie gegeben werden 
soll, die Pankreaspraparate in Betracht, u. zw. Pankreon (Rhenania) oder 
Pankreatin (Merck). Gldssner und Siegel, Gross und Ehrmann haben an der 
Hand von Ausnutzungsversuchen die manchmal auffallend gute Wirkung der- 
selben besonders auf die Fettverdauung bewiesen, nachdem schon friher 
Salomon aut ihren Nutzen aufmerksam gemacht hatte. Nicht selten geht dabei 
der Fettverlust auf die Halfte herunter, in anderen Fallen ist die Wirkung auf 
die Kreatorrhoe giinstiger. Jedenfalls ist der Erfolg kein ganz konstanter und 
kein gleichmaBiger; bei manchen wirkt Pankreatin besser als Pankreon, bei 
anderen ist es umgekehrt. Gross weist mit Recht darauf hin, daB man nicht zu 
kleine Dosen geben darf, aber groBe (speziell des tanninhaltigen Pankreon) 
werden nicht immer vertragen. Sehr zweckmaBig ist auch die Empfehlung von 
Gldssner und Siegel, die Darreichung der Pankreaspraparate mit Alkali zu 
verbinden. Besonders Calcium carbonicum ist wegen der Bindung der freien 
Fettsauren niitzlich (Barbour, eigene Erfahrungen). 

Neben Pankreaspraparaten kommt .eventuell noch Opium in Frage 
(E. Meyer). Es wirkt nicht bloB gitinstig auf die Glykosurie, sondern unter 
Umstanden auch auf die Verdauungsstérung. Inwieweit dabei der obstipierende 
Effekt von Bedeutung ist, soll hier nicht untersucht werden. Meist hat man 
keine direkte Veranlassung, die Stuhlentleerung zu verzégern. Nur wenn 
periodische Darmreizungen oder Darmkatarrhe auftreten, wird man dazu ge- 
zwungen, und dann kommen neben Opium die verschiedenen Adstringenzien, 
vor allem Tannalbin in Betracht. Auch adsorbierende Mittel, wie Bolus alba, 
kénnen versucht werden. 

Von Trinkkuren in Karlsbad oder Kissingen kann man 
kaum eine direkte Beeinflussung des Prozesses erwarten. Immerhin kénnen sie 
bei stationaren leichten Fallen der chronischen Form versucht werden. Ich 
selbst habe einmal davon einen giinstigen Erfolg erlebt. 

Abgesehen von der Diatbehandlung ist die innere Therapie leider ziemlich 
machtlos gegen das Leiden. Bestehen Schmerzen, so kann man zu heiBen Um- 
schlagen greifen; eventuell kann auch eine leichte Massage des Leibes von 
Nuizen sein. In den verhaltnismaBig seltenen Fallen, wo durch Verwachsungen 
oder durch Druck des geschwollenen Pankreaskopfes die Passage im Duo- 
denum erschwert ist, wird man mit Magenspiilungen Erleichterung schaffen 
konnen. Der Gedanke, durch direkte Spiilungen des Duodenums mittels des 
Duodenalschlauches (mit Wasser, diinner H,O,-Lésung, Salicylwasser od. dg1.) 
den eventuell vorhandenen Duodenalkatarrh direkt gunstig zu beeinflussen, ist 
bisher nur ausnahmsweise in die Tat umgesetzt worden. Es ist aber zu er- 
warten, da8 er in Zukunft die Therapie bereichern wird. 

Die chirurgise he Therapie der akuten Pankreatitis ist mit 
derjenigen der Pankreashamorrhagie und Nekrose, auf die wir im ndchsten 
Kapitel ausfithrlicher einzugehen haben werden, identisch. Sie hat zum 
Ziel, eine Ableitung der zerstérten und der Zersetzung anheimfallenden Ge- 
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websreste nach auBen zu schaffen und bedient sich zu diesem Zwecke breiter 
Incisionen der Kapsel und ausgiebiger Drainage. Ergab sich bei der Opera- 
tion, daB die Driise nicht zerstért, sondern nur mehr oder minder stark akut 
eneraneet ist, so ist verschieden vorgegangen worden. Eine Anzahl von 
Autoren eben die bindegewebige Kapsel des Pankreas gespalten und so weit 
wie moéglich abgelést, um dem geschwollenen Gewebe Raum zu geben, und sind 
mit den Erfolgen sehr zufrieden (Dreesmann, Nordmann, Wittig u. a.). Andere 
haben, weil sie den Eingriff nicht fiir nétig hielten, die Bauchwunde einfach 
wieder verschlossen, nachdem sie eventuell einige Verwachsungen in der Um- 
gebung der Drtse gelést hatten (Schmieden, Watson, Hirschberg). Auch dar- 
nach trat meist Besserung ein, die aber selbstverstandlich nur auf die natiir- 
lichen Heilungsvorgange bezogen werden kann. 

Ob die chronische Pankreatitis als solche iiberhaupt ein 
Objekt der chirurgischen Therapie sein soll oder nicht, ist heute noch eine 
offene Frage. Verschiedene Chirurgen, speziell Payr, Gulecke, Habs, empfehlen 
die breite Spaltung der Kapsel als ein Mittel, den ProzeB zum Stillstand zu 
bringen, wahrend andere, namentlich Kérte, sich dagegen wenden. Meiner 
Auffassung nach liegt bei unkomplizierter chronischer Pankreatitis gar kein 
Grund zur chirurgischen Intervention vor, und ich wiirde selbst dann gegen 
eine solche mich aussprechen mtissen, wenn die innere Therapie den_ all- 
mahlichen Verfall nicht aufzuhalten vermag. 

Ganz anders liegen natiirlich die Dinge, wenn sich nachweisen 1aBt, daB 
ein vorhandenes Gallensteinleiden oder ein Ulcus oder auch nur eine Ad- 
hasionsbildung am Pankreaskopf die Pankreatitis erzeugt hat und woméglich 
noch unterhalt. In diesem Falle ist eine Operation immer dann angezeigt, wenn 
_ die innere Therapie nicht eine baldige Besserung oder wenigstens einen Still- 
stand erreicht. Auf die Technik der Eingriffe naéher einzugehen, ist hier nicht 
der Ort, doch mag so viel immerhin gesagt sein, daB der idealste Weg natur- 
lich stets die Entfernung etwa vorhandener Gallensteine aus dem Choledochus 
mit temporadrer Drainage der Gallenwege bleibt. Bei Vorhandensein von 
Steinen in der Blase wiirde auBerdem die Cholecystektomie vorzunehmen sein. 
Leider ist dieser Weg nicht immer gangbar, und deshalb mu8 man sich oit 
mit einer Verbindung der Gallenblase mit dem Darm, dem Duodenum oder 
dem Magen begniigen, um wenigstens der Galle einen neuen AbfluB zu 
schaffen, welcher das Hindernis im Pankreaskopf umgeht. Selbstverstandlich 
gibt es zahlreiche Modifikationen der typischen Operationen. Auch temporare 
Drainage des Ductus Wirsungianus und selbst partielle Pankreasresektionen 
sind ausgefiihrt worden. Bei Duodenalulcus wird meist die Gastroenterostomie 
mit VerschluB des Pylorus in Frage kommen. 

Uber die Ergebnisse der chirurgischen Therapie liegen nur wenig zu- 
sammenfassende Berichte vor. Arnstein stellt aus der neuen Literatur 74 ope- 
rativ behandelte Falle zusammen, von denen 56 geheilt, 5 mehr oder weniger 
gebessert wurden, wahrend 10 bald nach der Operation starben. Bei 3 Fallen 
ist das Ergebnis nicht mitgeteilt. Das ware also eine Mortalitat von 14°/,. 
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IV. Pankreasnekrose, Pankreasapoplexie. 


Wir verstehen unter Pankreasnekrose oder Pankreasapoplexie eine in der 
Regel akut einsetzende und auch akut ablaufende Erkrankung der Bauch- 
speicheldriise, welche anatomisch durch mehr oder minder ausgedehntes Ab- 
sterben des Driisengewebes, verbunden mit oft sehr erheblichen Blutaustritten 
in das Gewebe und in die Nachbarschait sowie mit disseminierter Fettgewebs- 
nekrose der naheren und weiteren Umgebung und eventuell mit Bildung eines 
blutig-serésen Exsudates der Bauchhohle gekennzeichnet ist. Klinisch ent- 
spricht diesen Veranderungen ein schweres Krankheitsbild, beginnend mit 
heitigen Leibschmerzen und Kollaps, welche an eine Vergiftung denken lassen 
und sich mit Ileussymptomen verbinden, spater iibergehend in die Erscheinung 
einer speziell in der Oberbauchgegend lokalisierten Peritonitis. Wir ver- 
danken die Erforschung dieser Krankheit in erster Linie den Chirurgen, die 
bei der durch Ileusverdacht nahegelegten Operation die Veranderungen in vivo 
zu studieren nicht selten Gelegenheit hatten. Es hat aber doch eine geraume 
Zeit erfordert, bis der genetische Zusammenhang der verschiedenen anatomi- 
schen Veranderungen erkannt wurde. Wahrend noch von Oser 1899 die Hamor- 
rhagie, die Nekrose und die Fettgewebsnekrose als besondere Affektionen ab- 
gehandelt und die Frage ihrer Beziehungen zu der eigentlichen Entziindung 
des Pankreas eingehend erértert wird, geht heute die allgemeine Auffassung 
dahin, daB diese 3 Zustande in den allermeisten Fallen zusammengehéren und 
einer gemeinsamen Ursache entspringen, wenn auch nicht bestritten werden 
kann, daB gelegentlich auch einmal eine reine, idiopathische Pankreas- 
blutung vorkommt (Zenker, Korte), und da8 anderseits die Nekrose, zumal bei 
geringem Umfang, ohne nennenswerte Blutaustritte verlaufen kann. Was die 
Beziehungen zur Pankreatitis betrifft, so wurde schon am Beginn des vorigen 
Kapitels darauf hingewiesen, daB8 diese auSerordentlich enge sind. Es gibt 
wohl kaum eine Entziindung des Pankreas, bei der nicht auch partielle 
Nekrosen und Hamorrhagien mitspielen; wir finden sie nur deshalb oft nicht 
im mikroskopischen Bilde, weil sie inzwischen resorbiert worden sind. Die 
totale Pankreasnekrose dagegen lauft meist so schnell und tédlich ab, daB die 
reaktive Entziindung sich gar nicht mehr entwickeln konnte. 


A. Pathogenese und Atiologie. 


Die gemeinsame Ursache der Erscheinungen mu8, wie zuerst Chiari aut 
Grund anatomischer Befunde vermutete, in der Einwirkung des aktivierten 
Pankreassaftes auf das Gewebe der Driise selbst gesehen werden. Dadurch 
daB dieses Sekret in die Umgebung diffundiert, verursacht es die im Bereich 
der Bauchhéhle zerstreuten Fettgewebsnekrosen. Durch Verschleppung der 
nekrotischen Zellen auf dem Lymph- und Blutwege kommen weiterhin Degene- 
rationen in der Leber zu stande. Im einzelnen herrscht indes iiber den Modus 
des Zustandekommens der verschiedenen Veranderungen und Symptome trotz 
zahlreicher experimenteller Untersuchungen noch keine vollige Einigkeit. Wir 
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geben im folgenden zunachst eine kurze Ubersicht des gegenwartigen Standes 
der wichtigsten Fragen. 

1. Nekrosedes Pankreasgewebes, Von den meisten Autoren 
wird die Nekrose des Bauchspeicheldriisengewebes als der primare ProzeB 
angesehen, doch soll nicht verschwiegen werden, da in jiingster Zeit durch 
Knape die Stase der BlutgefaBe und die damit verbundene Diapedese wieder 
voran gestellt werden. Die experimentelle Forschung hat sich jedenfalls am 
meisten mit der Frage befaBt, auf welchem Wege so ausgedehnte Zerstérungen, 
wie sie bei unserer Krankheit vorkommen, am leichtesten und den natiirlichen 
Verhaltnissen am nachsten kommend zu stande gebracht werden kénnen. Wenn 
Beneke und Lewit durch Digitalkompression der GefaBe innerhalb verhaltnis- 
mabig kurzer Zeit ischamische Nekrosen hervorrufen konnten und andere 
Forscher durch ktnstliche St6rung der Circulation zu Ahnlichen Resultaten 
gelangten, so war doch bald klar, daB diese Versuche wohl gewisse Ausnahme- 
falle, aber nicht das Gros der Pankreasnekrosen verstandlich machen konnten. 
Man sah, daB kiinstliche Stauung des Sekretabflusses durch Unterbindung der 
Ausfiihrungsgange das Zustandekommen von nekrotischen Vorgangen be- 
giinstigte, besonders wenn die Unterbindung auf der Hohe der Verdauung 
geschah, muBte sich aber bei sorgfaltiger Methodik iiberzeugen, daB auf diesem 
Wege mit Sicherheit nur eine langsame Atrophie der Driise mit bindegewebiger 
Induration bewirkt werden konnte (Eppinger, Lombroso, Zunz und Mayer, 
Pratt u. a., vgl. S.10). Zur Erzeugung einer akuten Nekrose muB noch etwas 
anderes hinzukommen, u. zw. ein Agens, welches die Fermente des Pankreas- 
saftes, speziell das proteolytische Trypsinogen, aktiviert. Dieses Agens kann 
die Enterokinase sein oder der Duodenalinhalt, in welchem sie anwesend ist, 
es kénnen auch Bakterien sein oder Bakterienfermente (Polya), ja vielleicht 
’ geniigen dazu schon die durch Autolyse von auf andere Weise geschadigten 
Pankreaszellen freiwerdenden Zellfermente (Lattes). Als festgestellt kann 
jedenfalls betrachtet werden, daB es durch Einspritzen von Duodenalinhalt, 
von bakterienhaltiger Galle, von Darmschleimhautextrakten und  aktiven 
Trypsinlésungen in den Hauptausfiihrungsgang des Pankreas gelingt, ein der 
menschlichen Pankreasnekrose ahnliches Bild zu erzeugen. Seidel suchte den 
natiirlichen Verhaltnissen méglichst nahe zu kommen, indem er nach voraus- 
geschickter Gastroenterostomie eine Stauung des Duodenalinhaltes im Bereich 
der Miindung des Ductus Wirsungianus erzeugte, welche zur Riickstauung in 
diesen Gang fiihrte. Wenn man Bakterienaufschwemmungen direkt in den Gang 
spritzt, so ist die Wirkung nicht so sicher; verschlieBt man aber die Aus- 
fihrungsgange sAmtlich und infiziert die Gallenblase mit Bakterien, so dringen 
sie von hier durch die Wand des Ductus choledochus in die Pankreasdrise 
und bewirken Nekrose (Nordmann). 

Wahrend in diesen Versuchen die schadigende Wirkung des aktivierten, 
proteolytischen Ferments in die Augen springt, machten andere Beobachtungen 
es wahrscheinlich, daB auch das Steapsin an dem Zustandekommen der Ne- 
krosen beteiligt ist. Schon Oser hatte 1896 durch Einspritzung von Ol in den 
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Ductus Wirsungianus und gleichzeitige Abschniirung des Driisenkérpers 
Nekrosen zu erzeugen vermocht; Gulecke, Opie u. a. gelangten zum gleichen 
Resultat, wenn sie Galle in die Ausfiihrungsgange spritzten, Hess sogar mit 
einfachem Olivenél. Nun wissen wir zwar, daB Galle die Wirkung nicht blob 
des Steapsins, sondern auch die des (bereits aktivierten) Trypsins erheblich 
zu steigern vermag; vom Olivendl ist aber etwas gleiches nicht bekannt. Zum 
Verstandnis seiner Wirkung mu8 man schon auf die freiwerdenden Seifen, 
resp. auf die Olsdure zuriickgreifen, die vielleicht in Verbindung mit der Druck- 
wirkung auf die Driisenzellen die Nekrose herbeifiihren. Immerhin befriedigt 
diese Erklarung nicht vollig, und Seidel findet auch bei der Nachpriifung dieser 
Experimente, da® sie nach Ausschaltung aller Fehlerquellen nicht mit solcher 
RegelmaBigkeit zum Ziele fiihren, wie die Einfithrung der Trypsin- 
aktivatoren. 

Versucht man die hier mitgeteilten Ergebnisse des Tierexperiments aut 
die menschliche Pathologie zu iibertragen, so ist es wohl verstandlich, daB sich 
aus diesem oder jenem Grunde — am haufigsten kommt, wie wir noch sehen 
werden, auch hier die Gallensteinerkrankung fiir die Entstehung der Pankreas- 
nekrose in Betracht — eine Sekretstauung in den Ausfithrungsgangen der 
Bauchspeicheldriise entwickelt, aber man kann sich schwer vorstellen, da 
dabei Gelegenheit zum Riickflu8 von Duodenalinhalt in die Gange gegeben 
ist. Allerdings kann hin und wieder durch einen im Choledochus durch- 
tretenden Gallenstein die Miindung der Papilla Vateri erweitert werden; oder 
der Nebenausfithrungsgang (D. Santorini), welcher an sich schon die Duo- 
denalwand weniger schrag durchbohrt als der Hauptausfiihrungsgang, kann 
eine abnorm weite Miindung haben, aber das sind doch gewiB nur Ausnahms- 
falle. Anderseits wird in vielen Fallen ven Erkrankungen der Gallenwege die 
Galle mit Bakterien infiziert sein. Ebensogut wie diese Bakterien aus dem Duo- 
denum in die Galle gelangen, kénnen sie auch von dem Duodenum oder von 
den Gallenwegen in das Pankreas gelangen, sei es nun durch die natiirliche 
Mindung, sei es auf dem Lymphwege oder wie immer sonst. Dem gegeniiber 
verschlagt es nichts, da in dem nekrotischen Pankreasgewebe in der Regel 
zunachst keine Bakterienansiedlung starkerer Art gefunden wird: die Bak- 
terien spielen nur die Rolle der Aktivatoren des Trypsins, erst in spateren 
Stadien siedeln sie sich von neuem in der Zerfallsmasse an. 

2. Hamorrhagie. Wie schon erwahnt, kommen Blutungen im 
Pankreasgewebe ausnahmsweise auch ohne direkten Zusammenhang mit 
Nekrose vor, namlich infolge briichiger GefaRe bei Arteriosklerose, durch 
vendse Stauung, durch Neubildungen, Traumen etc. Diese idiopathischen 
Blutungen treten aber an Bedeutung ganz hinter die iibrigen zurtick; sie 
sind auch klinisch und anatomisch sehr schwer abzugrenzen, weil der Austritt 
ie ae a a ae eee velar auch dieses in seiner Lebensfahig- 
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laBt (Truhart). Das quantitative Verhaltnis von Blutaustritt und Nekrose zu 
einander kann dabei ein sehr verschiedenes sein; iiberwiegt ersterer, so spricht 
man von Pankreasapoplexie oder Pankreashamorrhagie. Wenn neuerdings 
Knape auf Grund anatomischer Beobachtungen fiir alle Falle GefaRstase und 
capillare diapedetische Blutaustritte als das primare Moment  betrachtet 
wissen will und als die Grundlage dieser nerviése Einfliisse auf die BlutgefaBe, 
so wird dadurch meines Erachtens der Standpunkt der Frage nur unerheblich 
verschoben. Denn diese capillaren Blutungen wiirden an sich ziemlich be- 
deutungslos bleiben, wenn sie nicht den Saftaustritt im Gefolge hatten, der 
seinerseits wieder durch Verdauung der GefaBwand zu grdferen Blut- 
austritten fithrt. 

3. Fettgewebsnekrose. Die multiplen kleinen, bei der Mehrzahl 
der Falle von Pankreasnekrose in der naheren und weiteren Umgebung der 
Driise zerstreut auftretenden weiBlichen Herde wurden von Balser 1882 als 
Fettnekrose beschrieben, aber falschlich als ttbermaBige Wucherung von Fett- 
zellen gedeutet. Chiari erkannte ihren degenerativen Charakter und gab ihnen 
den gegenwartig noch gebrauchlichen Namen der Fettgewebsnekrose. Langer- 
hans vertrat zuerst die Lehre ihrer fermentativen Entstehung und Fitz 
erkannte ihren Zusammenhang mit der Erkrankung des Pankreas, als deren 
Folge er sie hinstellte. Zahlreiche experimentelle Untersuchungen von Katz 
und Winkler, Hildebrandt und Dettmer, Flexner, Truhart, Korte und anderen 
Autoren haben diesen ursachlichen Zusammenhang iiber allen Zweifel er- 
hoben, wenn sie uns auch die spezielle Art des Zustandekommens nicht so 
volistandig aufgeklart haben, daB wir ihre Genese tberall durchschauen. 
Die Schwierigkeit liegt darin, daB diese Fettgewebsnekrosen nicht bloB dort 
auitreten, wohin das austretende Sekret ohneweiters gelangt, also in der 
’ nachsten Umgebung der Driise, sondern sehr gewohnlich auch in der Ab- 
dominalhéhle, u. zw. hier manchmal in zerstreuten Herden. Das kénnte 
einmal durch Kontaktwirkung des Sekrets geschehen, wenn man annimmt, 
da8B es das intakte Peritoneum zu durchdringen vermag. Diese von Hess 
vertretene Anschauung wird durch Versuche von Gulecke gestiitzt, welcher das 
Pankreassekret durch eine Lippenfistel des Ductus Wirsungianus direkt in 
die Bauchhéhle ableitete. Anderseits kann man aber auch an eine Ver- 
schleppung der Lipase mit den Zelltriimmern des nekrotischen Pankreas- 
gewebes auf dem Lymphwege denken (Eppinger). Dafiir sprechen die mul- 
tiplen Nekrosen des Lebergewebes bei Pankreaserkrankungen, welche von 
Wiesel, Rudolph, Fischler studiert und durch Embolie von Pankreaszellen 
mit dem Pfortaderblut erklart werden. Vermutlich kommt sowohl der eine wie 
der andere Modus in Betracht. Befremdlich bleibt immerhin, daB das Fett- 
gewebe gewissermafBen elektiv betroffen wird. Das Fett ist zwar an sich ein 
toter Stoff, aber die es einschlieBende Zelle ist doch lebend, und man kann 
sich schwer vorstellen, daB sie nicht erst geschadigt werden muB, ehe sie der 
Lipase zu ihrem Inhalt Zutritt gestattet. Dann aber sollte man auch eine 


entsprechende Schadigung anderer Zellen erwarten. 
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4. Giftwirkung des nekrotischen Pankreasgewebes. 
Die schweren Allgemeinerscheinungen, unter denen die Pankreasnekrose 
manchmal sehr schnell zum Tode fiihrt, wurden von den ersten Autoren 
(Friedrich) aut Reflexwirkungen vom Plexus coeliacus aus zuriickgefuhrt. 
Spater kam der Gedanke an eine Giftwirkung auf und gewann bedeutend an 
Festigkeit, als es v. Bergmann und Gulecke gelang, die Erscheinungen nicht 
nur experimentell durch Einpflanzung von Pankreasgewebe in die Bauch- 
hohle hervorzurufen, sondern sie auch durch Vorbehandlung der Tiere mit 
Trypsin wesentlich herabzumindern. v. Bergmann und Gulecke folgerten 
daraus, daB es sich um eine Trypsinvergiftung handle, modifizierten aber 
spater ihre Auffassung dahin, daB® nicht das Ferment selbst, sondern eine 
durch dasselbe im Pankreasgewebe in Freiheit gesetzte Substanz das toxische 
Agens sei. Es gehen namlich die Vergiftungserscheinungen nicht parallel mit 
einem Ansteigen des Antitrypsingehaltes des Blutes und es 1a8t sich auch 
durch sorgfaltige Reinigung des Trypsins unschwer ein Produkt gewinnen, 
welches wohl verdauend, aber nicht mehr giftig wirkt (Fermi, Kirchhein). 
Es fragt sich nur, welcher Art das fragliche Reaktionsprodukt ist? Nachdem 
Wohlgemuth im Pankreassekret ein Hamolysin gefunden hatte, lag es nahe, 
dieses verantwortlich zu machen, aber die klinischen Erscheinungen ent- 
sprechen in keiner Weise denen der Hamolyse. Hess denkt an die durch 
Wirkung der Lipase entstehenden Seifen, aber auch gegen diese Hypothese 
lassen sich treffende Griinde anfiithren. Eine genauere Analyse der klinischen 
Symptome der Pankreasvergiftung fiihrte Lattes zu der Uberzeugung, daB8 
sie groBe Ahnlichkeit mit dem anaphylaktischen Chok zeigen. Damit stimmt 
es, daB das Extrakt der ganz frischen Driise verhaltnismaBig wenig toxisch 
wirkt im Vergleich mit den Extrakten von autolysierter Driise. Miiller und 
Pinkus bestatigten diese Erfahrung und erweiterten sie dahin, daB schon 
bei Reizung der Driise intra vitam Stoffe aus ihr in das Sekret iibergehen, 
welche ihm toxische Eigenschaften verleihen. Durch Aceton lassen sich diese 
kyrinartigen Stoffe extrahieren und dann bleibt die reine Trypsinwirkung 
uibrig, welche in kleinen Mengen lediglich zur Erzeugung von Antitrypsin, in 
gréBeren allenfalls zur Verdauung lebenden Gewebes, zur Blutdrucksenkung 
und Herabsetzung des Tonus der Darmmuskulatur, aber nicht zu den 
charakteristischen Vergiftungssymptomen fiihrt. Fiir diese kénnen, wie gesagt, 
nur Zerfallsprodukte des Gewebes selbst in Frage kommen, und die Schutz- 
wirkung, welche v. Bergmann und Gulecke erzielten, wird wohl mehr aut 
allgemeiner Erhohung der Resistenz gegen derartige Zerfallsprodukte als aut 
specifischer Antitoxinbildung beruhen (Kirchhein). Es verdient ubrigens 
hervorgehoben zu werden, daB Whipple, Stone und Bernheim in einer sorg- 
faltig durchgefiihrten Versuchsreihe gezeigt haben, daB nach Abbindung 
eines unterhalb der Papilla Vateri gelegenen Stiickes des Duodenums (selbst- 
verstandlich nach vorausgeschickter Gastroenterostomie) in dieser Schlinge 
u. zw. in ihrer Schleimhaut, sich ein toxisches Agens bildet, welches eben- 
falls zum Tode der Versuchstiere fihrt, gegen das sich aber auch bis zu 
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einem gewissen Grade Immunitat durch Vorbehandlung mit dem Inhalt der 
Schlinge erreichen 1a8t. Da die Schleimhaut dieses Abschnittes Enterokinase 
und wohl auch meist etwas Trypsin enthalt, so besteht hier zweifellos eine 
weitgehende Analogie, welche die ileusartigen Symptome der Pankreasnekrose 
unserem Verstandnis wesentlich naher riickt. 

5. Atiologische Momente in der Klinik der Pankreas- 
nekrose. Wenn man von den verhaltnismaBig seltenen Fallen idiopathischer 
Pankreasblutung, auf die wir bereits hingewiesen haben, sowie von den durch 
Traumen (Schiisse, Quetschungen etc.) und durch Ubergreifen einer Erkran- 
kung der retroperitonealen Nachbarorgane erzeugten Nekrosen absieht, 
kommen fiir die Entstehung des Leidens im groBen und ganzen dieselben 
Zustande in Betracht wie fiir die akute und chronische Pankreatitis (s. d.), 
also in erster Linie die Cholelithiasis, resp. die Erkrankungen der Gallen- 
wege tberhaupt, demnachst Affektionen des Duodenums, welche mit Zer- 
setzung oder Stase des Inhalts einhergehen kénnen (Ulcus duodeni, Ab- 
knickungen [Seidel] oder Verwachsungen), weiterhin eventuell in das Gewebe 
perforierende Magengeschwiire etc. Uber den Modus, durch den speziell die 
Erkrankungen der Gallenwege zur Aktivierung des Sekrets in der Bauch- 
speicheldriise fithren kénnen, will ich mich hier nicht noch einmal verbreiten. 
Es gentigt, auf das S.31 Besprochene hinzuweisen. 

Neben den direkt auslésenden Faktoren kommen indes noch eine Reihe 
disponierender Momente in Betracht, denn die Erfahrung lehrt, da ganz 
besonders fettleibige Leute des héheren Lebensalters betroffen werden, dai 
ferner Alkoholismus, Arteriosklerose und der Geburtsakt (Saenger, Haberer, 
Seidel) fiir die Entstehung von Bedeutung sind. Hin und wieder entwickelte 
sich das Krankheitsbild im AnschluB an eine vorausgegangene Operation 
am Darm (Jenkel). Allgemein wird schlieBlich darauf Gewicht gelegt, daB 
eine vorausgegangene reichliche Mahlzeit das Zustandekommen_ begiinstigt. 
Teilweise ist die Wirkung dieser Bedingungen verstandlich. Wenigstens 
wissen wir, daB Stauung des Sekrets in der Driise, wie sie durch Fettleibig- 
keit, Graviditat und reichliches Essen hervorgerufen werden kann, einen 
wichtigen Faktor der experimentellen Nekrose darstellt, wahrend Briichigkeit 
der GefaBe leicht Hamorrhagien im Gefolge haben kann. 


B. Pathologische Anatomie. 


Der anatomische Befund bei voll ausgebildeter Krankheit ergibt ein mehr 
oder weniger nekrotisches, mit Blutungen und gelblich-weiBlichen Herden 
(Fettgewebsnekrosen) durchsetztes Pankreas, umgeben von einem blutig- 
serésen Exsudat, welches die Bursa omentalis prall anfiillt. In vorgeschrittenen 
Fallen kann die Bursa eine mit triiber braunlicher, eventuell verjauchter 
Fliissigkeit gefiillte Héhle bilden, in der die Reste der nekrotischen Bauch- 
speicheldriise neben fettig-hamorrhagischen Bréckeln und Gerinnseln herum- 
schwimmen, wahrend die MesenterialgefaBe wie frei praparierte Strange durch 
sie hindurchziehen. Diese Masse kann sich retroperitoneal nach der linken 
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Lendengegend zu einen Weg bahnen, sie kann auch durch Perforations- 
éffnungen in den Darm und selbst in die Bauchhéhle eindringen. Hautfiger 
findet man in der Bauchhdhle ein steriles blutig-serdses Exsudat und daneben 
mehr oder minder zahlreiche, vornehmlich in der Umgebung des Pankreas 
gelegene, eventuell auch iiber das ganze Peritoneum und das mesenteriale 
Fettgewebe zerstreute Fettgewebsnekrosen und kleine Hamorrhagien. In 
leichteren Fallen wird die Bauchspeicheldriise nur teilweise nekrotisch, und 
dann kénnen sich reparatorische Entziindungszustande oder konsekutive eitrige 
Einschmelzungen daran anschlieBen. Im einzelnen kann das Bild allerdings 
sehr verschiedenartig sich gestalten. 

Was die Hamorrhagie betrifft, so wurde bereits hervorgehoben, da 
sie unter Umstanden so in den Vordergrund tritt, da8 man von einer Apoplexia 
pancreatica sprechen kann. Klebs schildert den Zustand folgendermafen: ,,Das 
Pankreas ist von dunkelroter oder violetter Farbe, die Maschen des inter- 
stitiellen Gewebes von frischem oder schon verandertem Blute erfiillt, die Acini 
mattgrau, gewohnlich von diffundiertem Blutfarbstoff tingiert. Die hamorrhagi- 
schen Massen erstrecken sich auch auf die Nachbarschaft der Driise und 
namentlich auf das retroperitoneale Bindegewebe. Weiterhin erscheint die 
ganze Driise erweicht, matsch, der serése Uberzug der vorderen Flache zer- 
fallt und die jauchigen hamorrhagischen Massen ergieBen sich in die Bursa 
omentalis.“ Tritt dagegen die Blutung in den Hintergrund, so verrat sie sich 
makroskopisch oft nur in der braunlichen Verfarbung der nekrotischen Driisen- 
teile, wahrend allerdings mikroskopisch reichliche Ansammlungen von roten 
Blutkérperchen (oder deren Schatten) kaum je vermiBt werden. In der Um- 
gebung der Driise sind kleine punktférmige Hamorrhagien sehr haufig anzu- 
treffen. Von dem makroskopischen Aussehen des nekrotischen Pankreas- 
gewebes gibt Tafel VI, Fig. 1, eine gute Vorstellung. Sie zeigt eine 
frische Nekrose der ganzen Driise ohne nennenswerte Blutung. Wahrend 
anfangs durch Wasseraufnahme eine Schwellung des Organs eintritt, die 
aber mit einer Verminderung der Konsistenz verbunden ist, schrumpft in 
spateren Stadien das abgestorbene Gewebe zu einer bréckeligen, zerfallenden 
Masse zusammen. Die hier schmutzig-graubraune Farbung spielt bei gréBeren 
Blutaustritten mehr ins Rote uber. Mikroskopisch sind die Zellkerne unfarbbar, 
und schon nach wenigen Tagen geht die Struktur der Acini véllig verloren. 
Bei partiellen oder nur circumscripten Nekrosen sieht man demarkierende 
Entztindungserscheinungen in der Umgebung. Uberwiegt die reaktive Ent- 
zindung, so wird das Pankreas derb, und es entwickelt sich unter Umstanden 
nach Resorption der zerfallenen Partien das Bild der chronischen Pankreatitis. 

Die Fettgewebsnekrose tritt, wie erwahnt, fast immer herd- 
formig auf, u. zw. in stecknadelkopf- bis linsengroBen, manchmal von einem 
roten (hamorrhagischen) Hof umgebenen Flecken und Streifen, die am zahl- 
reichsten im intrapankreatischen und parapankreatischen Fettgewebe ange- 
troffen werden, sich aber auch iiber die ganze Bauchhohle und selbst tiber 
Perikard und Pleuren ausbreiten kénnen. Sie liegen unterhalb der Serosa, 
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durch welche sie als weiflich-gelbe, opake oder auch glanzende Flecken 
hindurchschimmern. Mit dem Bendaschen Reagens (aus Weigertscher Glia- 
beize, Chromalaun und essigsaurem Kupfer bestehend) nehmen sie eine 
intensiv griine Farbe an (s. Tafel VII). Mikroskopisch zeigen die Herde keine 
Kernfarbung. Das Maschenwerk des Fettgewebes ist mit kriimeligen Massen 
aus tropfeniormigen freien Fettsauren, fettsauren Kalkschollen und Fettsaure- 
nadeln ausgefullt, die auch teilweise noch in zellférmiger Anordnung liegen. 
Langerhans, welcher die mikroskopischen Veranderungen dieser Herde genauer 
studiert hat, hat auch zuerst die fermentative Spaltung des Fettes mit Bildung 
von Seifen als das Wesen des Prozesses erkannt. In der Umgebung der ab- 
gestorbenen Lappchen entsteht spater eine dissezierende Entziindung. 

Uber die herdférmigen Nekrosen der Leber durch embolische Ver- 
schleppung von Zelltriimmern des nekrotischen Pankreasgewebes wurde schon 
gesprochen. 


C. Klinisches Bild und Symptomatologie. 


1. Allgemeines Krankheitsbild. 

In manchen Fallen gehen dem Ausbruch der Krankheit unbestimmte Ver- 
dauungsstérungen oder Kolikschmerzen voraus. Ein Teil dieser Beschwerden 
diirfte auf latenteCholelithiasis zu beziehen sein, die auch in der Anamnese haufig 
vorkommt. Die Patienten — oft fettleibige Menschen des mittleren und hoheren 
Lebensalters — erkranken plétzlich, mit Vorliebe nach einer reichlichen Mahizeit, 
mit heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend, Erbrechen und kollapsartigen 
Allgemeinerscheinungen. Die Schmerzen kénnen zeitweise nachlassen, treten 
aber alsbald wieder in vermehrter Heftigkeit auf. Dabei besteht vollige Ver- 
haltung von Stuhl und Blahungen, die Oberbauchgegend erscheint aufgetrieben 
und ist bei Druck schmerzempfindlich. Die Temperatur ist subnormal, der Puls 
klein und frequent, das Gesicht verfallen, die Extremitaten mit kaltem SchweiB 
bedeckt. Wird dieses akute Initialstadium iiberstanden — das erste giinstige 
Zeichen ist meist der Abgang von Gasen und etwas Faeces nach Einlaufen —, 
so erhebt sich die Temperatur iiber die Norm; wahrend der Puls sich kraftigt 
und das Erbrechen nachlaBt, treten die Symptome der lokalen Peritonitis in 
der Oberbauchgegend in den Vordergrund: Auftreibung und Druckschmerz- 
haftigkeit im Epigastrium mit vermehrter Rectusspannung. Das iibrige Ab- 
domen ist weniger betroffen. Hin und wieder gelingt es, eine tiefliegende 
Resistenz unterhalb der Thoraxapertur hindurchzufiihlen. Ohne chirurgischen 
Eingriff gehen auch in diesem Stadium noch viele Kranke zu grunde. Indessen 
kann auch eine spontane langsame Riickbildung der Symptome, eventuell 
unter Bildung eines Abscesses in der Umgebung des Pankreas erfolgen. 

2. Spezielle Symptomatologie. 

Anamneseund Beginn. In der Vorgeschichte der Kranken spielt 
die Cholelithiasis eine groBe Rolle. Keineswegs immer lassen sich aber typische 
Anfalle eruieren, oft hért man nur von unbestimmten Schmerzen, Koliken, 
Magenkrampfen u. dgl. Kérte bemerkt mit Recht, da8 wahrscheinlich ein 
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Teil dieser unbestimmten Schmerzattacken bereits leichte akute Pankreatitiden 
sind, eine Annahme, zu der der immer haufiger bei Gelegenheit von Gallen- 
steinoperationen erhobene Befund eines verharteten Pankreaskopfes und kleiner 
Fettgewebsnekrosen in seiner Nahe berechtigt. Bei Besprechung der akuten 
Pankreatitis haben wir bereits darauf hingewiesen, daB durch sorgtaltige 
Stuhluntersuchungen unter Umstanden die Diagnose dieser latenten Vorlauter 
des Dramas gestellt werden kann. Gelegentlich gehen dem plotzlichen Aus- 
bruch der Nekrose einige Tage lang Prodromalerscheinungen in Gestalt der- 
artiger Leibschmerzen und verschiedenartiger Stérungen der Verdauung 
(Durchfalle, Verstopfung) unmittelbar voraus. Das ist namentlich dann der 
Fall, wenn die Nekrose nicht auf dem gewéhnlichen Wege vom Pankreasgang, 
sondern durch Fortleitung von retroperitonealen Affektionen aus entsteht 
(dorsaler Typus nach Bungart). 


Allgemeinerscheinungen. Der initiale Kollaps ist fast immer 
sehr ausgesprochen. Wo er fehlt, kann von vorneherein der Fall gtinstiger 
beurteilt werden. Bemerkenswert ist, daB neben der subnormalen Temperatur 
und den kiihlen, schwei8bedeckten Extremitaten das Gesicht nicht selten 
cyanotisch erscheint (Haberer). Wenn auch der Puls die Eigenschaften des 
Kollapspulses (hohe Frequenz, niedrige Welle, verminderte Spannung) nicht 
verleugnet, so bleibt er doch im Vergleich zu anderen Ahnlichen Zustanden 
oft relativ lange Zeit gut gefiillt und langsam. Das Sensorium ist stets frei 
und bleibt so auch bei letalem Ausgang bis zum Schlu8. Fiebertemperaturen 
kénnen vollstandig fehlen, selbst in denjenigen Fallen, wo nach Uberwindung 
des Choks sich eine Eiterung in der Bursa omentalis entwickelt (Bittor/). 
In anderen Fallen treten sie beim Ubergang in das Sekundarstadium hervor 
und kénnen dann als richtiges Eiterfieber mit Schiittelfrésten verlaufen. 


Schmerzen. Die kolikartigen Schmerzen in der Oberbauchgegend 
pflegen von vorneherein auBerst heftig zu sein. Bei ungiinstigem Ausgang 
halten sie — allerdings mit eingeschalteten Remissionen — bis zum Exitus 
an. Andernfalls verlieren sie allmahlich ihre Heftigkeit, um einem mehr gleich- 
mafigen Schmerzgefithl, wie bei Peritonitis, Platz zu machen. Lokalisiert 
werden die Schmerzen anfangs meist in der Mittellinie unterhalb des Pro- 
cessus ensiformis oder auch etwas nach links oder rechts von dieser Stelle. 
Durch Palpation werden sie verstarkt. In spateren Stadien kénnen sie mehr 
gleichmaBig tiber das ganze Abdomen sich verbreiten, und dann besteht die 
Gefahr allgemeiner Peritonitis. Oder sie ziehen in die linke Lendengegend 
hinein, wenn sich eine Fitersenkung dahin vorbereitet (Nordmann), 


Das Erbrechen, ebenfalls ein Initialsymptom, tritt in der Regel 
gehauft auf, und es kénnen sich dabei recht erhebliche Mengen (10 / in einem 
Tage, Hahn) entleeren. Hautig ist das Erbrochene gallig getarbt, seltener 
blutig tingiert oder kaffeesatzartig. Fakulant riecht es niemals. Wird das 
Kollapsstadium tberwunden, so 1a8t das Erbrechen nach, doch kann es unter 
Umstanden spater wieder auftreten. Ofter kommt es zum Singultus, 


Tafel VI. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI. 
Zu: Schmidt, Erkrankungen des Pankreas. 


Totale akute Pankreasnekrose. (3/4 natiirlicher GroBe.) 
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Carcinom des Pankreaskopfes mit sekundarer Erweiterung des Ductus Wirsungianus. 
(3/4 natiirlicher GrdBe.) 
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Fettgewebsnekrose (Bendasche Beize). 
(Natiirliche GroBe.) 
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Ikterus gehdrt nicht zum engeren Krankheitsbild der Pankreatitis. 
Insofern aber Cholelithiasis oder andere Gallengangserkrankungen ihr vorauf- 
gehen oder sie begleiten, wird er eine nicht seltene Komplikation sein. In je 
einem Falle von v. Zeschwitz und Bittorf wurde er durch Kompression des 
Ligamentum hepato-duodenale erzeugt. 

Das Abdomen ist regelmaBig meteoristisch vorgewélbt, speziell in 
der Oberbauchgegend, wobei die linke Seite manchmal etwas mehr betroffen 
ist (Albu). Sichtbare Darmbewegungen fehlen mit seltenen Ausnahmen 
(Kompression des Colon transversum durch das Transsudat, v. Zeschwitz). Bei 
der Betastung zeigt sich, da8 zwar die Recti gespannt sind (Défense muscu- 
laire), daB aber die Druckschmerzhaftigkeit keine so hochgradige und nicht 
so weit verbreitet ist, wie bei der Peritonitis. Nur in den spateren Stadien der 
Krankheit, wenn durch Fortleitung der Entziindung von der Bursa omentalis 
her das Bauchfell stark in Mitleidenschaft gezogen wird, kénnen sich die 
Erscheinungen der allgemeinen Peritonitis entwickeln. Ein blutig-serdses 
Exsudat ist zwar oft schon frither vorhanden, da es aber steril ist und nicht 
sehr reichlich, so pflegt es keine klinischen Symptome zu machen. Sind die 
ersten Tage voriiber, so gelingt es gelegentlich, durch die kissenartig vorge- 
lagerten Hohlorgane der Oberbauchgegend (Magen und obere Diinndarm- 
schlingen) hindurch — eine quere Resistenz — den prall gespannten Sack der 
Bursa omentalis, resp. das geschwollene Pankreas selbst, zu fithlen. Spater 
kann das noch deutlicher werden, aber dann handelt es sich meist um Uber- 
gange in AbsceBbildung (Bittorj). Sind diese Abscesse gashaltig, so lassen sie 
sich eventuell durch das Roéntgenverfahren verdeutlichen. 

Der Stuhl gang stockt zunachst véllig und da auch die Winde anfangs 
fehlen, so ist es verstandlich, daB in vielen Fallen zunachst ein hochsitzender 
DarmverschluB diagnostiziert wird. Gewohnlich wird aber durch Einlaufe die 
Passage doch wieder frei, wenigstens fiir Gas. Initiale Durchfalle bilden eine 
seltene Ausnahme. Gelingt es, bald nach dem Einsetzen des Anfalles etwas 
Stuhlgang zu erhalten, so lassen sich an ihm nicht selten die Zeichen der 
gestérten Pankreasfunktion erkennen: er ist fettreich, enthalt auch vielleicht 
auffallend reichliche Muskelfaserreste, wenn gerade vorher Fleisch genossen 
war, und der Nachweis des tryptischen und diastatischen Ferments gelingt 
nicht oder nur unvollkommen (Albu, Bittorj). In diagnostischer Hinsicht wird 
man sich freilich auf diesen Befund nicht verlassen kénnen, da Stuhlgang sehr 
oft nicht zu erhalten ist, und bei einem so schweren Krankheitsbilde natiirlich 
auch mit der Méglichkeit einer reflektorischen Hemmung der Bauchspeichel- 
absonderung gerechnet werden mu8 (Pel). 

Uber das Zustandekommen der initialen Ileussymptome gehen die Mei- 
nungen noch auseinander. Zweifellos handelt es sich nicht um einen Verschlu8, 
sondern um eine Lahmung der oberen Diinndarmschlingen. Nach A. Wolff 
wird dieselbe durch Verschleppung der Pankreasfermente in die Darmarterien 
bedingt, die in Ahnlicher Weise wie in der Leber umschriebene Nekrosen 
der Darmwand nach sich ziehen sollen. In dem bereits mehrfach erwahnten 
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Falle von v. Zeschwitz lieB sich nachweisen, daB eine Kompression der Vasa 
mesenterica stattgefunden hatte, die fiir die Darmlahmung verantwortlich 
gemacht werden muBte. Fiir das Gros der Falle wird man aber wohl den 
direkten chemischen Reiz der durch die vordere Wand der Bursa hindurch 
diffundierenden Fermente als die Ursache der Lahmung ansprechen diirfen. 
Er ist es ja auch, welcher die Fettgewebsnekrosen bedingt. 

Der Harn wird anfangs sparlich gelassen. Meist enthalt er etwas 
EiweiB. Zucker, dessen Vorhandensein von groBer diagnostischer Bedeutung 
ist, fehlte leider meistens (Korte). Hamaturie ist sehr selten (Marie und 
Laroche). Die Indicanprobe fallt nur schwach positiv aus (Gerhardi), und 
das ist praktisch wichtig gegeniiber Darmverschlu8. Bedeutungsvoll ist auch 
unter Umstanden der vermehrte Diastasegehalt (Wohlgemuth und Noguchi). 
Hinsichtlich der Cammidgereaktion nehmen die Stimmen, welche ihr jede 
praktische Bedeutung absprechen, immer mehr zu (Hess, K@Orte u. a.). 
Theoretisch ist sie immerhin interessant, zumal nach den neuesten Unter- 
suchungen (Pekelharing und van Hoogenhuyze) die Muttersubstanz zweifellos 
ein Dextrin ist, von dem man sich wohl vorstellen kann, daB es als Vorstufe 
des Zuckers bei Zerstérung des Pankreas in den Urin tibergeht. Da es aber auch 
normalerweise in Spuren vorkommt, muB erst noch eine genauere und einfachere 
quantitative Probe ausgearbeitet werden, ehe wir etwas damit anfangen kénnen. 

Im Blute findet sich gelegentlich Hyperleukocytose, ferner vermehrter 
Diastasegehalt. Die Léwische Adrenalinreaktion des Auges kann positiv 
ausfallen (Kniaskojf und Rosen). 

3. Der Verlauf der Pankreasnekrose ist sehr oft ein akuter, schnell 
zum Tode fithrender. Dann erholen sich die Kranken nicht mehr von 
dem initialen Kollaps. In anderen Fallen schlieBt sich an das erste Stadium 
ein mehr oder minder langer, durch die lokal-peritonitischen Symptome charak- 
terisierter Zustand, dessen Ausgang, wenn keine kiinstliche Hilfe erfolgt, 
sehr zweifelhaft ist. Sind pramonitorische Schmerzanfalle (leichte Pankrea- 
titiden?) vorausgegangen, so entwickeln sich die ersten Symptome oft weniger 
schnell und stiirmisch (Seidel, Koslowski). Das gleiche ist der Fall, wenn ein 
Trauma die Ursache bildete (Dreesmann, Luxenbourg, Hagedorn). 

Zieht sich die Krankheit in die Lange, so kann zwar auch ohne weitere 
Komplikation Heilung erfolgen, meist entwickelt sich aber doch irgend ein 
sekundarer ProzeB, sei es ein AbsceB in der Bursa omentalis (Bittorf) oder 
in der linken Lumbalgegend (Nordmann), sei es ein subphrenischer AbsceB, 
ein Empyem der Pleura, Fistelbildungen (nach Operationen), Thrombose und 
Erweichung der Pfortader (Wideroé) u. a. Wie viel der geheilten Falle 
spater Symptome von chronischer Pankreatitis bieten, lat sich heute noch 
nicht iibersehen. Nach Seidel kann man zwischen den vorwiegend hamorrhagi- 
schen und den vorwiegend nekrotischen Formen insofern einen Unterschied 
des Verlaufes erkennen, als die ersteren innerhalb kurzer Zeit stiirmisch abzu- 
lauten pilegen (3 Tage). Falle, die langer als 6 Tage dauern, zeigen meist nur 
geringfiigige Hamorrhagien. 
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D. Diagnose und Prognose. 


Die Diagnose ist im Beginn schwer, ja vielleicht unméglich, zumal 
wenn keine auf Gallensteinleiden hinweisenden Symptome vorausgegangen 
sind. Gegeniiber dem hochsitzenden DarmverschluB, an den meist zuerst 
gedacht wird, ist entscheidend, daB nach kiinstlich erzielter Passage von Gas 
und vielleicht auch etwas Stuhl das Bild sich nicht andert (Babitzki). Be 
deutungsvoll sind auch unter Umstanden das Fehlen von Indican im Urin, 
das Nachlassen des Erbrechens und das Ausbleiben sichtbarer Darmsteifungen. 
Zur Unterscheidung von akuter Peritonitis bewahrt sich am besten die sorg- 
faltige Palpation des Bauches, doch muB zugegeben werden, daB ein per- 
foriertes Magen- und Duodenalgeschwiir anfanglich fast dieselben Erschei- 
nungen machen kann wie die Pankreasnekrose. Von positiven Zeichen ist leider 
die Glykosurie sehr inkonstant. Wo sie vorhanden ist, fallt sie naturgema8B 
schwer in die Wagschale. Auch die Cammidgesche Probe ist zurzeit noch nicht 
brauchbar. Wertvoller, wenn auch bisher noch nicht haufig erprobt, diirfte 
die Vermehrung der Diastase im Blut und im Urin werden. Auch die 
Léwische Reaktion ist nicht zu vernachlassigen. Der fiir die chronische 
Pankreatitis so wertvolle Faecesbefund kommt, wenn tiberhaupt, dann fast 
immer nur fiir die spateren Stadien in Betracht. Anfanglich wird eben kein 
Stuhl entleert. Seine diagnostische Bedeutung wird weiterhin verringert durch 
die schlechte Nahrungsaufnahme. Immerhin kann eine sorgfaltige Analyse 
unter Zuhilfenahme der Fermentproben (vgl. S. 20) zur Aufklarung wesentlich 
beitragen. Wenn wegen Lebensgefahr die Laparotomie ohne sichere Diagnose 
gemacht werden muBte, geben die Fettgewebsnekrosen und das blutig-serése 
Exsudat in der Bauchhéhle sichere Hinweise auf das Pankreas. 

Prognose. Aus einer Zusammenstellung, welche die Jahre 1901 
bis 1911 umfaBt, berechnet Dreesmann die Chancen der Genesung bei un- 
beeinfluBtem Ablauf der Krankheit auf nur 12°/,, bei operativem Eingriff 
dagegen auf 45°/,. Das heiBt also, daB von den Nichtoperierten nur jeder achte, 
von den Operierten dagegen beinahe die Halfte durchkommen. Kérte findet 
die Gesamtmortalitat verschiedener Autoren der letzten Jahre gleich 56:9°/,. 
Ahnlich lauten die Zahlen Luxenbourgs, welche sich allerdings lediglich auf 
SchuBverletzungen des Pankreas beziehen: 7 Nichtoperierte starben samtlich, 
von 24 Operierten wurden 13 geheilt. Von anderer Seite werden indes die 
Operationsresultate doch nicht so hoch bewertet, so z. B. von Blaxland und 
Claridge, welche 40°/, Heilungen fiir noch zu giinstig geschatzt halten. Ander- 
seits werden in den letzten Jahren, nachdem wir die leichteren Falle besser zu 
diagnostizieren gelernt haben, Stimmen laut, welche auch bei expektativer 
Behandlung den giinstigen Ausgang fiir nicht so selten erklaren. Nordmann 
betont auf Grund seiner Erfahrungen ausdriicklich, daB auch bei schwersten 
Antangserscheinungen der tédliche Ausgang nicht notwendig eintreten miusse, 
und Kérte spricht sich dahin aus, daB viele nicht erkannte leichtere Falle, die 
bisher unter der Flagge von Magenkrampfen, Gallensteinkoliken etc. segelten, 
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ohne unser Zutun heilen. Ich selbst habe schon oben (s. S. 30) meine Uber- 
zeugung dahin ausgesprochen, da die chronische Pankreatitis sehr viel 
haufiger, als man glaubt, aus rezidivierenden akuten Attacken hervorgeht. 
Mora hat experimentell nachgewiesen, daB die Regenerationsfahigkeit des 
Pankreasgewebes in der Jugend eine sehr erhebliche ist. 


E. Therapie. 


In der Behandlung der Pankreasnekrose und ihrer Folgezustande steht 
der operative Eingriff so vollstandig im Vordergrunde, daB immer zuerst die 
Frage erértert werden mu, ob und wann eingegriffen werden soll. Die meisten 
Chirurgen stehen heute auf dem Standpunkte der Friithoperation in dem Sinne, 
daB die schweren initialen Kollapserscheinungen keine Kontraindikation gegen 
den Eingriff abgeben, nicht aber in dem Sinne, daB unter allen Umstanden, 
sobald die Diagnose feststeht oder mit Wahrscheinlichkeit auf das Pankreas 
hindeutet, eingegriffen werden mu. Kérte, wohl der erfahrenste Operateur 
auf diesem Gebiete, sagt wortlich: ,,Weitere Erfahrungen haben mich und 
andere Chirurgen zu der Ansicht bekehrt, daB man auch im akuten Stadium 
mit Erfolg eingreifen kann. Ja ich glaube nach meinen jetzigen Erfahrungen, 
daB es durch friihzeitiges Eingreifen gelingen kann, der weiteren Entwicklung 
der Folgezustande, Nekrose und Eiterung, vorzubeugen.“ In einer statistischen 
Zusammenstellung seiner Resultate wird angegeben, daf von 16 in der ersten 
Woche Operierten 11 genasen, von 14 in der 3. und 4. Woche Operierten 
nur 7, wahrend samtliche spater Operierten starben. Dabei ist aber nattirlich 
zu beriicksichtigen, daB diejenigen Patienten, bei denen nach Ablauf der 
ersten Woche der Zustand sich deutlich besserte, ttberhaupt nicht mehr fiir 
eine eventuelle Operation in Frage kamen. K6rte und Haberer sind der 
Ansicht, daB die Nekrose meist am 4. oder 5. Tage ihren Hoéhepunkt erreicht. 
Wenn um diese Zeit der Puls noch gut und langsam ist, so soll nach 
v. Haberer von der Operation abgesehen werden. Natiirlich kann sie spater 
noch durch AbsceBbildung notwendig werden. 

Die Frithoperation soll in erster Linie die Entleerung des peritonealen 
Exsudates und die Ableitung des spater noch abgesonderten Sekretes im Auge 
haben. ,,In ganz schweren Fallen“, sagt Kérte, ,,soll man sich damit begniigen, 
sofern der Kollapszustand ein bedenklicher ist. Wenn irgend angangig, ist 
es aber empfehlenswert, das Pankreas freizulegen und direkt zu drainieren 
indem man mit stumpfen Instrumenten in das Organ eindringt, nach Fite 
herden sucht und nachher durch Gazestreifen und Drainageréhren fiir Ab- 
leitung sorgt.“ Der Weg, auf dem man zum Pankreas vordringt, kann ein 
verschiedener sein: Meist wird der Weg durch das Ligamentum gastro-colicum 
dem durch das Mesocolon transversum vorgezogen. Auch vom Ligamentum 
hepatogastricum kann man sich Zugang zu verschaffen Suchen, und das wird 
besonders dann zu empfehlen sein, wenn gleichzeitig Cholelithiasis besteht 
v. Haberer halt zwar die Spaltung der Pankreaskapsel fiir unbedingt AOE. 
wendig, nicht aber den Einschnitt ins Gewebe selbst. Wo Erkrankungen der 
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Gallenwege im Spiele sind, soll stets mindestens die Drainage der Gallen- 
wege angeschlossen werden, weil nur so Riickfalle verhiitet werden kénnen. 
Ferner gilt als Regel, da8 man die Tampons und Drains lange liegen 1ABt, 
weil die Klebekrait des Peritoneums durch den Pankreassaft herab- 
gesetzt ist. 

Fir die Spatoperation lassen sich klare Indikationen nicht vorzeichnen. 
Da es sich meistens um AbsceBbildungen in der Bursa omentalis, in der linken 
Lumbalgegend oder auch in der Pleura handelt, wird es zunachst auf eine 
genaue Lokalisation ankommen, wobei eventuell eine Probepunktion von der 
Lendengegend aus vorgenommen werden mu8. Wahrend die Abscesse der 
Lumbalregion von hinten geéffnet werden kénnen, ist bei Bursaeiterungen 
derselbe Weg wie im akuten Stadium zu wahlen. Naher auf die Einzelheiten 
kann hier nicht eingegangen werden. 

Selbstverstandlich darf auch die Allgemeinbehandlung nicht vernach- 
lassigt werden. Im Kollapsstadium sind Excitantien und subcutane Kochsalz- 
infusionen am Platze, im subakuten Stadium verlangt die Ernahrung sorg- 
faltige Berticksichtigung. Kreiss empfiehlt fiir diese Falle das Erepton, das 
wohl am besten zunachst in Gestalt von Dauerinstillationen (in Verbindung 
mit Traubenzucker, aa. 5°/,) ins Rectum verabfolgt wird. Im iibrigen kann die 
interne Therapie nur eine symptomatische sein. Entwickeln sich spater Sym- 
ptome der chronischen Pankreatitis, so entstehen andere Aufgaben (vgl. dariiber 
S. 44). 


V. Eitrige Pankreatitis; Pankreasabscef. 


A. Atiologie und pathologische Anatomie. 

Man kann primare und sekundare Eiterungen des Pankreas unterscheiden. 
Erstere entstehen im Gewebe der Driise selbst, u. zw. am haufigsten im Gefolge 
der akuten Nekrose, demnachst nach Quetschungen oder anderen. traumati- 
schen Lasionen der Driise (Schiisse), bei Verschlu8 der Ausfihrungsgange 
durch Steine, komprimierende Tumoren etc. und im Inhalte von Pankreas- 
cysten. Voraussetzung ist das Hineingelangen von eitererregenden Mikroben, 
das hier mit Ausnahme der Bauchschiisse vom Duodenalinhalt aus auf dem 
Wege der Driisengange geschieht. Sekundare Eiterungen kénnen als 
Metastasen bei septicamischen Prozessen oder durch Ubergreifen von den 
Nachbarorganen aus (Ulcus ventriculi sive duodeni) zu stande kommen. Vom 
anatomischen Standpunkte lassen sich isolierte Abscesse (s. Tafel VI, Fig. 2), mul- 
tiple Herde und ausgebreitete Vereiterungen der Driise unterscheiden. Specifische 
Erreger fehlen, neben den gewohnlichen Eiterkokken ist aber meist der Koli- 
bacillus anwesend. Nicht selten tritt Verjauchung ein. 

Hat sich einmal ein Eiterherd im Gewebe gebildet, so diirfte er in den 
seltensten Fallen spontan resorbiert oder eingedickt werden und verkalken. 
Meist wird er durch Einschmelzung der Umgebung langsam wachsen und in 
verschiedener Richtung durchbrechen. Am haufigsten geschieht das in die 
Bursa omentalis durch Arrosion der bindegewebigen Driisenkapsel. Indem 
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das Foramen Winslowii verklebt, bilden sich unter Umstanden groBe, tumor- 
artige Eiterhéhlen. Weiterhin kénnen sich aber auch Senkungen nach hinten 
links gegen die 12. Rippe zu entwickeln, die eventuell dem Colon descendens 
folgend bis in das Becken gelangen (Korte). Bei Eiterungen im Kopf ent- 
wickelt sich dagegen die Senkung nicht selten nach rechts gegen die Hinter- 
wand der Gallenblase, resp. gegen die rechte Niere zu. Durchbriiche des 
Eiters konnen in den Magen, das Duodenum, in den Darm, aber auch in die 
freie Peritonealhéhle erfolgen. 

Weitere Komplikationen sind: indurierende Prozesse in dem nicht direkt 
eingeschmolzenen iibrigen Pankreasgewebe, Fettgewebsnekrosen in der Um- 
gebung der Driise und im Netz, hamorrhagisch-entziindliche Exsudation im 
Peritoneum, Thrombosen der Venae mesenterialis, lienalis und der Vena 
portae, Leberabscesse, endlich Sepsis. Die Pankreasabscesse kommen Ofter 
bei Mannern als bei Frauen vor, fast nur im mittleren und héheren Lebensalter. 


B. Klinische Symptome. 


Entsprechend dem haufigsten Ursprung aus der Nekrose, resp. aus der 
akuten Pankreatitis beginnt das Leiden meist mit mehr oder minder heftigen 
Schmerzanfallen in der Oberbauchgegend in Verbindung mit Erbrechen, vor- 
iibergehender Stuhlverhaltung oder mit mehr unbestimmten Verdauungs- 
beschwerden (Ubelkeit, AufstoBen, Druckgefithl, unregelmafiger Stuhl). 
Diese Erscheinungen kénnen rezidivieren, gewohnlich treten sie aber bald in 
den Hintergrund gegeniiber den sich allmahlich entwickelnden allgemeinen 
und lokalen Symptomen. Vor allem zieht das Fieber die Aufmerksamkeit 
auf sich, welches vielleicht schon die initialen Attacken begleitete, jetzt aber 
den Charakter des Eiterfiebers mit auffallenden Remissionen und Schiittel- 
frésten annimmt. Der Kranke verfallt dabei mehr und mehr und im Blute 
findet sich ,ausgesprochene Hyperleukocytose. 

Die Oberbauchgegend, der Sitz der anfanglichen Schmerzen, treibt sich 
frither oder spater auf und wird empfindlich gegen Druck: es kann bei einer 
uncharakteristischen Spannungszunahme bleiben, in anderen Fallen entwickelt 
sich aber ein richtiger Tumor im Epigastrium, der sogar Fluktuation auf- 
weisen kann. Die Lage desselben ist nicht immer die gleiche, er kann sich 
je nach der Ausbreitung des Eiters auch mehr nach rechts (unter dem rechten 
Rippenbogen) oder nach links (Milzgegend) zu vorwélben. Gelegentlich ver- 
schwindet die Vorwoélbung der epigastrischen Gegend nach und nach wieder 
und es erscheint dafiir eine Schwellung hinten in der Lumbalgegend unterhalb 
der 12. linken Rippe. Die Milz und besonders die Leber sind oft schon 
anfangs geschwolien; Ikterus (durch Kompression des Choledochus) entsteht 
in ca. einem Viertel der Falle. Gelegentlich finden sich Reibegerausche iiber 
der Leber oder Milz oder es entwickelt sich ein pleuritisches Exsudat. Weiter- 
hin koénnen Erscheinungen allgemeiner peritonealer Reizung — Auftreibung 
des ganzen Leibes mit Druckschmerzhaftigkeit und Entwicklung eines kleinen 
Exsudates — auftreten. Akute eitrige Peritonitis infolge Perforation des 
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Eiters und allgemeine Sepsis durch Eindringen der Eitererreger in das Blut 
sind selten. 

Die verschiedenen lokalen Symptome bilden sich mehr oder weniger 
deutlich meist im Verlaufe eines langeren Zeitraumes aus. Dabei nimmt 
gelegentlich die Hautfarbe einen graubraunen oder bronzefarbenen Ton an 
(Fitz). SchlieBlich magern die Kranken immer mehr ab, bekommen Odeme, 
Hautblutungen und gehen an Erschépfung ein, wenn keine Hilfe erfolgt. 

Glykosurie ist wiederholt beobachtet worden, aber doch im ganzen selten. 
Stuhluntersuchungen, welche die Diagnose wahrscheinlich oft erleichtern 
wiirden, sind meines Wissens bisher nur von Brugsch und Konig angestellt 
worden, mit dem Resultat einer starken Beeintrachtigung der Fettausnutzung 
(60°/0). 


C. Diagnose. 


Fur die Diagnose ist die Kombination von Symptomen einer inneren 
Eiterung mit der lokalen Schwellung der Oberbauchgegend maBgebend. Wenn 
ein wirklicher Tumor vorhanden ist, so 1aBt sich manchmal durch vorsichtige 
Auftreibung des Magens und des Dickdarmes mit Luft nachweisen, da8 er 
hinter, resp. zwischen diesen Organen gelegen ist. Besteht Fluktuation, so 
ist auch das Vorhandensein von Eiter kaum zu bezweifeln. Eine Probe- 
punktion vom Epigastrium aus darf man nur dann vornehmen, wenn die 
Entziindung bis an die vordere Bauchwand vorgedrungen ist. Von der Lumbal- 
gegend aus kann man dagegen nach Korte, wenn unterhalb der 12. Rippe 
eine teigige Anschwellung fithlbar wird, unbedenklich punktieren, weil man 
in den retroperitonealen Raum eindringt. Der gewonnene Eiter ist manchmal 
gemischt mit nuBfarbenen Bréckeln und Fetzen (Resten des nekrotischen 
Pankreasgewebes). Brugsch fand Trypsin darin, doch ist damit nichts an- 
zufangen, da die polymorphkernigen Leukocyten selbst ein tryptisches Ferment 
besitzen. Glykosurie, Fettstithle und andere Symptome der gestérten Pankreas- 
funktion kénnen, wo sie vorhanden sind, natiirlich die Diagnose wesentlich 
stiitzen. Findet sich bei der Eréffnung der Bauchhéhle hamorrhagische 
Flissigkeit und werden kleine Fettgewebsnekrosen sichtbar, so mu unter 
allen Umstanden auf das Pankreas eingegangen werden. Kénig betont als 
auffallig noch die succulente Durchtrankung des Netzes und der ibrigen 
Gewebe. 


D. Therapie. 


Die Behandlung kann nur eine chirurgische sein, wenn auch einzelne 
Falle durch Resorption oder durch spontanen Durchbruch von Senkungs- 
abscessen ohne Eingriff ausheilen mégen. Die Art des Eingriffes richtet sich 
nach dem Sitz der Eiterhéhle. Liegt dieselbe in der Bursa omentalis, so ist 
nach Kérte am besten durch das Lig. gastro-colicum einzugehen und zu 
drainieren. Eventuell mu8 eine Gegendffnung von der linken Lumbalgegend 
aus gemacht werden. Ist die Geschwulst mehr nach rechts zu entwickelt, so 
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wird man am besten von der Gallenblase aus unter Beiseiteschieben des 
Duodenums nach rechts hinter dasselbe in den Pankreaskopi zu gelangen 
suchen. Selbstverstandlich miissen unter Umstanden auch andere Wege ge- 
wahlt werden, auf die hier nicht naher eingegangen werden kann. 

Als Komplikationen der Operation sind Nachblutungen (durch Arrosion 
groBerer GefaBe) und Thrombosen der groBen Venen am meisten geftirchtet. 
Die Heilungschancen betragen bei rechtzeitigem Eingriff ca. 45°/o. 


VI. Pankreassteine (Sialolithiasis). 


A. Atiologie und pathologische Anatomie. 


Steinbildung in der Bauchspeicheldriise ist selten und findet sich am 
ehesten bei Mannern in hoheren Lebensaltern. Die Steine, gewohnlich mehrere, 
sind klein (von Hanfsamen- bis héchstens KirschkerngroBe) und sitzen vor- 
nehmlich in den Ausfiihrungsgangen nahe der Miindung, gelegentlich aber 
auch in den feinsten Verzweigungen derselben mitten im Parenchym, auch 
in Cysten und kleinen Abscessen sind sie gefunden worden. Die Form ist 
unregelmaBig, die Farbe meist weiSgrau, die Konsistenz weich, bréckelig, 
seltener hart. Ihrer chemischen Konstitution nach bestehen sie grdftenteils 
aus phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk, untermischt mit organischen 
Substanzen verschiedener Art. 

Die Ursachen der Steinbildung sind uns nur unvollkommen bekannt, — 
héchstwahrscheinlich werden sie denen der Gallensteinbildung analog sein. 
Die nachstliegende Annahme, da Sekretstauung von entscheidender Be- 
deutung ist, st6Bt auf Schwierigkeiten, da der normale Pankreassaft nur sehr 
geringe Mengen von phosphorsaurem Kalk und iberhaupt keinen kohlen- 
sauren Kalk enthalt. AuBerdem finden wir relativ oft chronische Sekret- 
stauung im Pankreas, selbst mit vélliger Induration der Driise, ohne Stein- 
bildung. Mit gréBerer Berechtigung wird deshalb ein katarrhalischer Proze® 
der Pankreasgange, der méglicherweise infektidser Natur ist, als das wesent- 
liche Moment beschuldigt. Dieser ProzeB, dessen anatomischer Nachweis 
freilich noch aussteht, kénnte zur AbstoBung von Epithelien, die dann den 
Krystallisationskern der Steine bilden, und zur Veranderung der Sekret- 
beschaffenheit fiihren. 

Durch die Gegenwart der Steine wird das Gewebe der Driise selbst 
geschadigt, u. zw. kommt es in den meisten Fallen zu einer degenerativen 
Atrophie des Parenchyms mit bindegewebiger Induration. Diese Verande- 
rungen sind bei langerer Dauer des Zustandes fast immer sehr ausgesprochen 
so da8 oft genug tberhaupt kein intaktes Gewebe mehr angetroffen wirel 
Natiirlich ist auch das umgekehrte VerhAaltnis: Steinbildung in dem aus 
anderen Ursachen sklerosierten Driisengewebe, méglich. Erweiterungen der 
Pankreasgange, die sich nicht selten bei der Steinbildung finden, sind sowohl 
bei dem einen wie dem anderen Modus verstandlich. 


Erkrankungen des Pankreas. 65 


B. Klinische Symptome. 


Die Symptome der Steinbildung im Pankreas setzen sich zusammen aus 
denjenigen der chronischen Pankreatitis und gewissen, speziell auf die An- 
wesenheit von Steinen zuriickzufiihrenden Erscheinungen, die aber véllig 
fehlen kénnen. Was die ersteren betrifft, so mu8, um Wiederholungen zu ver- 
meiden, auf die oben gegebene Schilderung verwiesen werden. Zu bemerken 
ist aber dabei, daB nach den vorliegenden Beobachtungen die subjektiven 
Verdauungsstorungen starker ausgepragt zu sein pflegen als die objektiven, 
die Steatorrhoe und die Kreatorrhoe. Ferner ist bei der Sialolithiasis haufiger 
als bei den tbrigen Formen der chronischen Bauchspeicheldriisenentziindung 
Glykosurie, resp. Diabetes gefunden worden, u. zw. nach Osers Zusammen- 
stellung etwa in 34°/,, nach Lazarus sogar in 45°/, der Falle. In einem Falle 
von A/bu trat die (alimentare) Glykosurie nur wahrend der Schmerzanfalle 
auf. Ikterus ist selten, kann aber durch Kompression des Choledochus aus- 
geldst werden. Auch Fieber ist selten. Dagegen ist Speichelflu8 von ver- 
schiedenen Autoren beobachtet (Eichhorst). 

Von den speziellen durch die Steine bedingten Symptomen stehen 
die periodisch auftretenden kolikartigen Schmerzen im Vordergrund. Sie 
ahnein in ihrem Auftreten und ihrem Charakter den Gallensteinkoliken, 
unterscheiden sich aber durch ihre Lokalisation, welche in einigen gut be- 
obachteten Fallen (z. B. dem bekannten von Minnich-Holzmann) unter dem 
linken Rippenbogen statt unter dem rechten stattfand. In der Zwischenzeit 
kénnen dumpfe Druck- und Schmerzgefithle im Epigastrium fortbestehen. An 
und fiir sich sind natiirlich die Schmerzen zur Diagnose nicht ausreichend, 
selbst wenn ihnen eine druckempfindliche Resistenz in der Oberbauchgegend 
entspricht. Ein periodisches An- und Abschwellen aller Erscheinungen ent- 
sprechend den Schmerzanfallen ist schon eher verwertbar (Gldssner). Ent- 
scheidend fiir die Diagnose, aber leider nur selten, ist der Abgang von 
Steinen mit den Faeces. Leichtenstern, Minnich und Gldssner haben das 
beobachtet. Die Unterscheidung der Steine von Gallensteinen ist leicht, da 
Bilirubin fehlt. In jiingster Zeit ist es Pforringer gelungen, mittels Rontgen- 
strahlen einen Pankreasstein auf der photographischen Platte zu fixieren. Es 
bleibt abzuwarten, ob wir weitere Erfolge auf diesem Wege erzielen oder ob 
es sich nur um ein giinstiges Zusammentreffen besonderer Umstande handelte. 


C. Therapie. 


Die innere Behandlung der Sialolithiasis deckt sich mit der der chroni- 
schen Pankreatitis. Sie wird aber hier kaum wesentliche Erfolge erzielen 
kénnen, da das Vorhandensein von Steinen einen dauernden Reiz_ setzt, 
welcher das Stationarwerden des Prozesses verhindert. Von der Tatsache 
ausgehend, daB Pilocarpin die Sekretion des Pankreassaftes anregt, be- 
handelte Holzmann seinen Kranken mit subcutanen Einspritzungen von 
/,—1 cm* der 1°/,igen Lésung. Der Patient soll sich spater sehr wohl befunden 
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haben. Auf chirurgischem Wege sind wiederholt Konkremente aus dem 
Pankreas entfernt worden (Lisanti, Moynihan, Robson), doch geschah das 
meist nur bei Gelegenheit von Operationen an den Gallenwegen, wenn in 
dem verdickten Pankreaskopf ein Stein gefiihlt werden konnte. Laconture und 
Charbonnel, welche kiirzlich einen durch Réntgenbild sichergestellten 
Pankreasstein erfolgreich entfernten, stellen aus der Literatur 16 Operationen 
zusammen mit 11 Heilungen. 5 Patienten starben, davon 3 nach erfolgloser 
Probelaparotomie. 


VII. Pankreascysten. 
A. Atiologie und pathologische Anatomie. 


Die Cysten des Pankreas, welche von allen Erkrankungen der Driise 
zuerst praktisch-therapeutische Bedeutung erlangt haben, sind zwar an sich 
ebenfalls seltene Ereignisse, werden aber wegen ihrer markanten Er- 
scheinungen nicht so leicht iibersehen wie die Steinbildungen und andere 
Formen der chronischen Entziindung. Sie kommen bei Mannern und Frauen 
gleich haufig vor, meist zwischen dem 20. und 40. Lebensjahre. Ihrer Ent- 
stehung und ihrem anatomischen Verhalten nach mu8 man folgende ver- 
schiedene Formen unterscheiden: 

1. Die Pseudocysten, Exsudate mit mehr oder weniger reichlicher 
Blutbeimengung, welche sich infolge entziindlicher Vorgange (Nekrose oder 
akute Pankreatitis) oder von Traumen, welche die Driise treffen (Decker), 
entwickeln. Sie liegen subperitoneal oder intraperitoneal in abgekapselten 
Raumen meist vor der Driise oder auch in der Bursa omentalis, welche durch 
Verklebung des Foramen Winslowii in einen geschlossenen Hohlraum umgewan- 
delt ist. Stets fehlt ihrer diinnen Wand die epitheliale Auskleidung. Nach Kérte 
bilden sie die groBe Mehrzahl aller cystischen Bildungen des Pankreas. 
Lazarus konnte durch kiinstliche Blutextravasation in die Driise und nach- 
tragliche Einspritzung von Jodtinktur in die Umgebung experimentell eine 
derartige Erweichungscyste hervorrufen. 


2. Die wahren oder Retentionscysten, bei deren Entstehung 
neben der Stauung des Driisensekrets héchstwahrscheinlich chronische ent- 
ziindliche Veranderungen des Driisengewebes beteiligt sind. Diese frither als 
haufigste angesehene Kategorie wird heute von verschiedenen Autoren kaum 
noch anerkannt. Unter sie fallen auch die AuBerst seltenen cystischen Er- 
weiterungen des Hauptausfithrungsganges. 

3. Die Proliferationscysten(Cystadenome) des Pankreas 
tumorartige Neubildungen von cystischem Bau, haufig multilokular, mit einer 
derben Membran und einer Epithelauskleidung auf der Innenflache versehen. 

4. Die Echinokokkuscysten des Pankreas, seltene Ereignisse 
von denen Hanser 28 Beobachtungen aus der Literatur zusammengestellt hat. 

Der Ausgangspunkt der verschiedenen Cysten ist nicht selten der 
Schwanzteil. Ihr Wachstum geschieht je nach ihrer Natur schneller oder 
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langsamer und ihre GréBe wechselt dementsprechend von Pflaumen- bis, zu 
KindskopfgrdBe und dariiber. Die groBen Cysten wélben sich der Richtung 
des geringsten Widerstandes entsprechend nach vorne zu vor und ge 
langen dabei entweder oberhalb des Magens oder hinter dem Magen oder 
zwischen Magen und Colon transversum oder endlich unterhalb des letzteren 
bis an die vordere Bauchwand. Die haufigste Lagerung der Cyste ist die an 
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Haufigste Lagerung der Pankreascyste zu den Nachbarorganen. 


dritter Stelle genannte, wobei also der Magen oberhalb und das Colon trans- 
versum unterhalb des Tumors sich befinden (vgl. Fig. 7). Je nachdem 
der Tumor sich etwas mehr links oder rechts von der Mittellinie nach vorne 
schiebt, kann er Lageveranderungen der Nachbarorgane im Gefolge haben, 
die unter Umstanden schwere Komplikationen mit sich bringen. So ist wieder- 
holt Ikterus durch Kompression des Ductus choledochus beobachtet worden, 
ferner Kompression des Duodenums, des rechten Ureters, der Mesenterial- 
gefaBe (mit Ascites) u. s. w. In seltenen Fallen kann die Cyste bersten, wobei 
der Inhalt gewohnlich in den Darm (Duodenum) gelangt. Das von der Cyste 


nicht betroffene Gewebe der Bauchspeicheldriise bewahrt verhaltnismafig 
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haufig seine Funktion, wird also schwerlich stark induriert sein. Der Cysten- 
inhalt ist nur selten klar und durchsichtig, meist mehr oder weniger getriibt, 
etwas schleimig und durch Blutbeimengung braun bis schwarz gefarbt. Das 
specifische Gewicht schwankt zwischen 1010 und 1020, die Reaktion ist aus- 
gesprochen alkalisch. Mikroskopisch finden sich darin rote Blutkérperchen, 
Fettkugeln, Seifennadeln und Detritus. Chemisch lassen sich auBer EiweiB- 
kérper verschiedener Art gelegentlich Leucin und Tyrosin, Cholesterin, Harn- 
stoff, ferner Zucker, Aschebestandteile und unter Umstanden alle 3 Pankreas- 
fermente nachweisen. 


B. Klinische Symptome, Diagnose. 


Wahrend die unter 3 auigefiihrten Proliferationscysten ganz allmahlich 
und symptomenlos zu wachsen pflegen, bis sie durch Druck auf die Nachbar- 
organe Beschwerden auslésen, finden wir bei den tibrigen Formen, speziell 
bei den Pseudocysten, haufig anamnestische Angaben tuber vorausgegangene 
Verletzungen oder iiber akute Schmerzanfalle mit Verdauungsstérungen, an 
die anschlieBend sich, oft in wechselvollem Verlauf, die gegenwartigen Be- 
schwerden entwickelt haben. Diese Beschwerden setzen sich, wie bei den 
Steinen und der chronischen Entziindung, aus Druckgefithl in der Oberbauch- 
gegend mit periodischen kolikartigen Schmerzen und Verdauungsstérungen 
verschiedener Art (Ubelkeit, Erbrechen, Durchfalle) zusammen. Ikterus bis 
zum volligen Abschlu8 der Galle vom Darm kann sich ausbilden, er kann 
auch periodisch unter Zunahme sdmtlicher Beschwerden kommen und wieder 
verschwinden (Grund). Die Kranken magern ab bis zur deutlichen Kachexie. 
Fieber fehlt in der Regel. 

Die objektive Untersuchung ergibt als wichtigstes Zeichen eine Geschwulst- 
bildung in der Oberbauchgegend von mehr oder weniger kugeliger Gestalt 
und prall elastischer glatter Wand, deren Konturen beim Stehen oft ohne 
weiteres hervortreten. Fluktuation ist nicht immer deutlich. Auf der Unterlage 
(der hinteren Bauchwand) ist die Geschwulst nicht verschieblich, seitlich 
und respiratorisch kann sie geringe Beweglichkeit aufweisen. Ihre Lage zu den 
Nachbarorganen, speziell zur Leber, dem Magen und dem Querkolon ist 
keineswegs immer leicht zu eruieren. Grenzt die Oberflache direkt an die 
vordere Bauchwand, so gibt die Perkussion gedampften Schall, liegen Magen 
oder Darm davor, so ist der Klopfschall tympanitisch oder tympanitisch 
gedampft. Besser als durch die einfache Perkussion ist die Lage durch vor- 
sichtige Aufblahung des Magens und des Kolons mit Luft zu eruieren. In den 
seltenen Fallen, wo die Geschwulst unterhalb des Kolons nach vorn sich ent 
wickelt hat, kann dabei die Dampfung bis unterhalb des Nabels hinabreichen. 
Die Abgrenzung von der Leber geschieht am besten durch sorgfaltige Palpation 
des Randes, der sich seitlich von der Geschwulst abhebt. Mehrfach ist in der 
Literatur ein periodisches An- und Abschwellen des Sackes erwahnt; nur 
zweimal wurde der Durchbruch der Cyste in den Darm beobachtet (Gone 
Albu). Ikterus mit Schwellung der Gallenblase infolge Kompression oe 
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Choledochus und Stenoseerscheinungen seitens des Duodenums sind praktisch 
wichtige Komplikationen. 

Von den Symptomen gestérter Pankreasfunktion ist das Auftreten von 
Zucker im Urin ziemlich selten (8mal unter 119 Fallen nach Kérte). Es kann 
aber ausgesprochener Diabetes von progredientem Charakter die Geschwulst- 
bildung begleiten (Grund). Abgang unverdauter Nahrungsreste ist noch 
seltener, wie es scheint, nicht bloB wegen mangelhafter Untersuchung des 
Stuhles seitens der Beobachter, sondern weil meist noch geniigende Reste secer- 
nierenden Parenchyms vorhanden sind. Grund, welcher genaue Ausnutzungs. 
versuche bei seinem Patienten gemacht hat, fand nur eine geringe Uber- 
schreitung der normalen Ausnutzungsverluste trotz starker Zuckerausscheidung 
im Urin. Albu konstatierte in einem Falle eine Verminderung des proteolytischen 
und diastatischen Ferments der Faeces. 

DaB die Diagnose unter diesen Umstanden haufig groBen Schwierig- 
keiten begegnet, ist verstandlich. Verwechslungen kommen besonders haufig 
mit Echinokokkuscysten der Leber, mit Mesenterialcysten und mit hydro- 
nephrotischen Sacken vor. Am besten schititzt gegen dieselben noch die wieder- 
holte sorgfaltige Palpation unter Zuhilfenahme der Aufblahung des Magens 
und Dickdarms. Schlesinger hat das Roéntgenverfahren zu Hilfe genommen. 
Die friiher sehr beliebte Probepunktion der Cyste ist in MifBkredit gekommen, 
da sie nicht ungefahrlich ist und die Untersuchung des gewonnenen Inhalts 
auf die Pankreasfermente nur dann diagnostisch verwertet werden kann, wenn 
sie positive Ergebnisse zeitigt. Es kénnen namlich die Fermente véllig fehlen, 
vermutlich weil sie durch die Autolyse des Cysteninhalts aufgebraucht werden. 
Selten sind alle 3 Fermente gefunden worden, haufiger eins. Die gréfte 
Beweiskraft diirfte dem tryptischen Ferment zukommen, vorausgesetzt, dab 
Tauschungen durch Eiter oder Blut ausgeschlossen sind. Die subjektiven 
Symptome und die Entstehung im Anschlu8 an ein Trauma konnen fiir die 
Diagnose von Bedeutung sein, mehr noch gilt das fiir die begleitende Glykos- 
urie, die Steatorrhoe und Kreatorrhoe, die aber, wie gesagt, meist vermibt 
werden. 

Cc. Therapie. 

Die Behandlung kann nur eine chirurgische sein. Der Eingriff ist auch 
dann wiinschenswert, wenn keine schwereren Erscheinungen bestehen, weil 
mit der Méglichkeit einer Berstung der Cyste gerechnet werden muB. Auch 
wenn der Durchbruch in den Darm erfolgt, ist er lebensgefahrlich. Die ein- 
fache Punktion hat nur selten zur Heilung gefiihrt und ist deshalb zu ver- 
werfen. Gussenbauer fiihrte 1883 zuerst die Einnahung der Cyste in die 
Bauchwand mit nachfolgender Drainage aus, welche von da ab Normalver- 
fahren wurde. Sie eignet sich aber, wie Kérte tiberzeugend nachgewiesen hat, 
nur fiir die Falle von Pseudocyste, deren innere Wand keine epitheliale Aus- 
kleidung hat. Die mit Epithelbelag versehenen Cystadenome kénnen wegen der 
fortdauernden Absonderung ‘seitens der Epithelien bei einfacher Drainage 
nicht ausheilen, sie erfordern deshalb die Totalexstirpation, welche auch aus 
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dem Grunde zweckmafig erscheint, weil hin und wieder Ubergange zum 
Carcinom vorkommen. Ebenso sollen Echinokokkuscysten méglichst total ent- 
fernt werden. 

Die Totalentfernung ist iibrigens ein erheblich gréfSerer Eingriff als die 
Drainage, die als ziemlich ungefahrlich gilt. Sie hinterlabt immerhin fur 
eine langere oder kiirzere Zeit eine Fistel, deren Sekret oft fermentativen 
Charakter hat und die Umgebung arrodiert. Woflgemuth empfahl, um die 
Sekretion des Pankreas in solchen Fallen méglichst gering zu gestalten, eine 
diabetische, kohlenhydratfreie Kost. Diese erweist sich manchmal, aber durchaus 
nicht regelmaBig, als niitzlich. Heilt die Fistel nicht im Laufe der Zeit spontan 
aus, so ist sie nicht ungefahrlich. Versuche, sie durch Atzung oder durch Aus- 
schneidung zur Heilung zu bringen, sind meist erfolglos geblieben. 


VIIT. Geschwiilste (Carcinom). 


Von den Infektionsgeschwiilsten kann sowohl die Syphilis wie die Tuber- 
kulose das Pankreas befallen, die erstere in Form der chronischen indurativen 
Pankreatitis (s. unter III) oder als Gumma, die letztere in der Regel in Gestalt 
groBerer kasiger Herde. 

Gutartige Geschwiilste der Bauchspeicheldriise sind AuBerst seltene 
Ereignisse: Lipome, Myxome und Chondrome sind beobachtet worden. Ein 
besonderes Krankheitsbild kommt allen diesen Affektionen nicht zu. 

Uber die Cystadenome wurde bereits im vorigen Abschnitt gesprochen. 

Sarkome des Pankreas sind wiederholt beschrieben worden. Es handelte 
sich meist um solide Tumoren, die dann in ihrer Entwicklung und ihren 
klinischen Symptomen vollig dem Carcinom glichen; ausnahmsweise wurde 
cystische Erweichung des Innern durch Blutergiisse gesehen (Schueler). 

Fir die klinische Betrachtung kommt ausschlieBlich das Carcinom 
in Betracht, zweifellos die haufigste Neubildung der Driise. 


A. Anatomie. 


Die Carcinome des Pankreas machen unter den itberhaupt vorkommenden 
Carcinomen nur einen sehr geringen Prozentsatz aus, ndmlich I—1-5°/, 
(Soyka, Biach). Wenn sie trotzdem frither fiir die haufigste Krankheit der 
Bauchspeicheldriise angesehen wurden, so ist das wohl nur aus der damals 
noch recht ungeniigenden klinischen und anatomischen Kenntnis der chroni- 
schen Entziindungsprozesse der Driise verstandlich. Ein Vergleich mit dem 
Magencarcinom ergibt, daB es etwa 20mal seltener vorkommt als dieses. 

Die Krebsentwicklung in der Bauchspeicheldriise kann primarer und 
sekundarer Natur sein. Die sekundaren Krebse sind haufiger als die 
primaren, u. zw. greifen sie meistens per continuitatem von den Nachbar- 
organen aus, speziell vom Magen, von den Gallenwegen und vom Duodenum 
her auf die Driise tiber; metastatische Knoten von entfernteren Krebsen sind 
seltener. : 
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Der anatomischen Struktur nach stehen die harten, scirrhésen Carcinome 
an erster Stelle, demnachst kommen weiche (medullare) Formen; Cylinder- 
zellen und Gallertkrebse sind Ausnahmen. Nach Buob geht die Entwicklung 
der primaren Krebse am haufigsten von den Epithelien der Ausfiihrungs- 
gange aus, seltener von den Driisenzellen der Acini, fast niemals von den 
Langerhansschen Inseln. In bezug auf die Lokalisation ist bekannt, 
daB der Kopf der Driise der entschieden bevorzugte Ort der primaren 
Carcinombildung ist; dabei kann durch Druck auf die Papille eine Sekret- 
stauung im Ductus Wirsungianus zu stande kommen (vgl. Tafel VI, Fig.3). Erst 
im weiten Abstande kommen die Carcinome des Kérpers und des Schwanz- 
teiles. Allerdings muB erwahnt werden, daB auf dem Sektionstisch oft genug 
die ganze Drtise krebsig infiltriert gefunden wird, so daB es sehr schwer zu 
sagen ist, wo die Neubildung begonnen hat. Das infiltrierende Wachstum ist 
die gewohnliche Art der Ausbreitung, wobei die Driise verhartet und in toto 
vergroBert, aber auch (speziell bei Scirrhen) verkleinert werden kann. Im 
letzteren Falle gleicht das Bild nicht blo&B klinisch, sondern auch grob 
anatomisch so vollstandig der chronischen indurativen Pankreatitis, daB die 
Unterscheidung erst bei sorgfaltiger mikroskopischer Durchmusterung gelingt. 
Man sieht dann, abgesehen von der vélligen Vernichtung der Struktur des 
Gewebes, die gréBtenteils degenerierten und geschrumpften Krebszellen nester- 
artig in mehr oder weniger dicke Bindegewebsziige eingebettet (vgl. Tafel VIII, 
Fig. 1 u. 2). Wo das Wachstum mehr tumorartig geschieht, kénnen sich Ge- 
schwiilste von Tauben- bis GanseeigréBe, selten noch machtigere Bildungen 
entwickeln. Bei der Lokalisation im Kopfteile entstehen dabei sehr gewoéhnlich 
Druckwirkungen auf den Ductus choledochus, der ja in tiber der Halfte der 
Falle véllig vom Pankreasgewebe umgeben ist, dann aber auch auf das 
Duodenum, den Magen und andere Nachbarorgane. Thrombosen der Vena 
portae und der Vena cava kénnen daraus hervorgehen. 

Die metastatische Ausbreitung der primaren Pankreascarcinome geschieht 
in der Regel nur in der Weise, daB die benachbarten Lymphdriisen in mehr 
oder weniger groBem Umfange erkranken. Es kénnen riesige Driisenpakete 
entstehen, welche der Wirbelsaule dicht aufliegen. Sekundare Knoten in der 
Leber sind selten. 

Von praktischem Interesse sind die Beziehungen der Car- 
cinomentwicklung zu den chronisch-interstitiellen 
Entzindungsprozessen, resp. zur Sklerose des Driisengewebes, die 
haufig nebeneinander angetroffen werden. Abgesehen davon, dafB der Scirrhus 
als solcher zur Verdickung des Zwischengewebes fiihrt, kommt es zweifellos 
oft bei primarer Carcinomentwicklung im Kopf der Driise zur frihzeitigen 
Behinderung des Sekretabflusses aus den Hauptausfiihrungsgangen und 
dadurch zu sekundarer Atrophie des Schwanzgewebes (Ssobolew). Es er- 
scheint aber keineswegs ausgeschlossen, daB auch umgekehrt die Sklerose des 
Pankreas bis zu einem gewissen Grade zur Carcinomentwicklung disponiert 
(Buob). Auch von den Pankreassteinen ist behauptet worden, daB sie in ahn- 
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licher Weise wie die Gallensteine die Krebsentwicklung begiinstigen. Wie an 
anderen Stellen des Verdauungskanals, neigt auch im Pankreaskopf das 
carcinomatise Gewebe zum Zerfall. Daraus kénnen einerseits Blutungen und 
anderseits Infektionen hervorgehen. Die Infektion betrifft meist die Gallen- 
gange und die Ausfiihrungsgange der Bauchspeicheldriise selbst, sie fihrt 
zu Fieber und miliaren AbsceBbildungen. Des weiteren ist aber auch Blut- 
infektion (Septicamie) mdglich (Zoja). 


B. Symptomatologie. 

Die klinischen Erscheinungen des Pankreaskrebses sind wenig einheitlich 
und das ist leicht verstandlich, wenn man die verschiedene Art des Sitzes 
und der Ausbreitungsweise berticksichtigt. 

Nehmen wir die am haufigsten wiederkehrenden 
Symptome voraus, so werden als erste Zeichen der Krankheit ge- 
wohnlich unbestimmte Verdauungsbeschwerden angegeben. 
Schlechter Appetit, Druckgefiihl im Magen nach dem Essen, Sodbrennen, 
AufstoBen, Ubelkeit, Brechreiz. Der Stuhlgang ist dabei zunachst noch nicht 
verandert, iiberhaupt ergibt die Untersuchung des Magens und des Darmes 
keine greifbare Unterlage fiir die Beschwerden. Aber die Kranken magern 
infolge der schlechten Nahrungsaufnahme ab, sie fithlen sich auffallend 
schwach und hinfallig und es entwickelt sich, nicht selten innerhalb ver- 
haltnismaBig kurzer Zeit, ein kachektischer Zustand. 

Nach und nach, manchmal auch gleich von Anfang an, stellen sich 
Schmerzen ein, die nur ausnahmsweise vollkommen fehlen. Es gibt 
zweierlei Arten von Schmerzen, die miteinander kombiniert sein kénnen, kon- 
tinuierliche und zeitweilige, paroxysmale. Die ersteren haben ihren Sitz im 
Epigastrium ,,in der Tiefe‘, jedenfalls ohne charakteristische Lokalisation, 
sie werden als Druck, Wehegefiihl, als bohrend etc. bezeichnet und nehmen 
oft mit der Nahrungsaufnahme zu. Wenn sie sehr stark auftreten, strahlen sie 
nach verschiedenen Richtungen, besonders in das linke Hypochondrium und 
von hier langs des linken Brustkorbrandes bis in die linke Schulter aus. Oser 
vergleicht sie mit den Schmerzen bei der tabischen Magenkrise und glaubt sie 
am besten durch eine Neuralgie des Plexus coeliacus erklaren zu kénnen. 
Die paroxysmalen Schmerzen treten kolikartig auf, etwa wie Gallenstein- 
koliken. Nicht selten sind sie in der Tat eine Folge der Kompression des 
Ductus choledochus, oder sie gehen vom Duodenum aus, resp. von den Ver- 
wachsungen des Pankreas mit der Umgebung (Peritonealschmerzen). Natiir- 
lich kann es sich auch lediglich um eine periodische Steigerung der dauernden 
Schmerzempfindungen handeln. Den spontanen Schmerzen entspricht meist ein 
Druckschmerz in der epigastrischen Zone. 

Die Bildung eines palpablen Tumors ist nicht gerade 
haufig, zumal wenn man die Modglichkeit von Verwechslungen mit der ver- 
gréBerten Gallenblase beriicksichtigt. Nach Oser soll in etwa ths dis, */4 det 
Falle wenigstens eine Resistenz fiihlbar werden. Wenn man bedenkt, daB 
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ulberhaupt die Pankreascarcinome selten zu gréReren Tumoren auswachsen 
und daB die tiefe Lage der Driise die Palpation auferordentlich erschwert, so 
ist das verstandlich. Selbst bei eréffneter Bauchhéhle kénnen sich die 
Chirurgen manchmal nicht dariiber klar werden, ob der fiihlbare Kopf des 
Pankreas verhartet und verdickt ist oder nicht. Im iibrigen werden die Tumoren 
des Kopfes eher fiihlbar als solche des Schwanzteiles. Sie sind mit seltenen 
Ausnahmen unbeweglich, kénnen aber von der Aorta fortgeleitete Pulsation 
auiweisen. 

Wahrend die Tumoren des Schwanzteiles keine charakteristischen 
Drucksymptome auslésen, treten diese bei den Geschwiilsten des Kopf- 
teiles oft schon frihzeitig, eventuell als erste Symptome, auf. Vor allem der 
durch Kompression des Ductus choledochus bedingte 
Ikterus. Heiberg fand ihn unter 23 Fallen von Carcinom des Pankreas- 
kopfes 19mal, auBerdem 3mal bei Erkrankung der ganzen Driise, resp. des 
Schwanzteiles. Osers Zusammenstellung ergibt 103mal Ikterus unter 149 Fallen 
von Pankreaskrebs jeder Art. In der Regel entwickelt sich die Gelbsucht 
langsam, aber unaufhorlich fortschreitend bis zum kompletten Abschlu8 der 
Galle vom Darm. Die Intensitat der Hautfarbung erreicht hier die héchsten 
Grade des Melasikterus. Selten entsteht die Gelbsucht plotzlich, im AnschluB 
an einen Kolikanfall, noch seltener zeigt sie Schwankungen in der Intensitat, 
wie so haufig bei der Cholelithiasis. Hand in Hand mit der Gelbsucht geht 
eine Volumszunahme der Gallenblase, die freilich wegen ihrer 
versteckten Lage unterhalb der Leber nur in einem Teile der Falle fihlbar 
wird, sie erweist sich dann als nicht druckschmerzhaft. Die Leber 
selbst zeigt keine oder nur eine unbedeutende VergroBerung, woh! aber wird 
sie mit der Zeit hart, so daB ihr Rand palpabel wird. Auch sie ist bei Druck 
nicht empfindlich. Auf diese eigenartige Kombination der groBen Gallen- 
blase mit normal groBer, aber verharteter Leber legen Bard und Pic mit Recht 
fiir die Diagnose Wert. Lebermetastasen, die tiberhaupt selten sind, fiihlen sich 
ganz anders an als diese lediglich durch Gallenstauung hervorgeruienen 
Veranderungen. 

Wird durch Kompression des Duodenums oder des 
Pylorus die Entleerung des Magens erschwert, so wird das Erbrechen, 
welches im Anfang vielleicht nur gelegentlich sich bemerkbar machte, habituell 
und es entleeren sich Inhaltsmassen, welche langer als normal im Magen ver- 
weilt haben. Zersetzungen der stagnierenden Massen kénnen sich einstellen, 
welche die subjektiven Magenbeschwerden noch steigern. 

Im Stuhl gang zeigen sich oft schon frihzeitig, manchmal aber erst 
gegen Ende oder iiberhaupt nicht Abweichungen vom normalen Zustande. 
Entsprechend der Haufigkeit des Ikterus sind Fettstihle ein gewohn- 
liches Ereignis. Der einfache Ikterusfettstuhl ist reichlich, aber 
meist noch geformt, hell bis zur bekannten Tonfarbe, wenn der Galleabilu& 
in den Darm véllig gesperrt ist. Beim Verreiben mit konzentrierter Sublimat- 
lésung gibt er dann keine Spur von Rotfarbung mehr. Die Menge des ungenutzt 
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ausgeschiedenen Fettes betragt selten mehr als 45°/, der Aufnahme; es ist 
gréBtenteils in der Form von Seifen, viel weniger als freie Fettsauren vor- 
handen. Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man neben den feinen 
nadelférmigen Krystallen von fettsauren Erdalkalien, welche die Hauptmenge 
der Grundsubstanz ausmachen, groBe unregelmafige, krystallinische Formen 
von Kalksalzen; viel weniger die erstarrten Fettsauretropten. Muskelfaserreste 
sind nur ganz sparlich vorhanden, Starkekérnerreste fehlen. 

Gesellt sich zu diesen Folgen der Gallestauung eine AbfluBbehin- 
derung oder eine Verminderung des Pankreassattes 
hinzu, so verrat sich das daran, daB die Stiihle noch massiger werden und 
dann gewohnlich auch nicht mehr geformt sind. Der Fettverlust nimmt noch zu 
(50—60°/, und dariiber nach Brugsch). Es erscheinen, eventuell schon makro- 
skopisch, jedenfalls aber im mikroskopischen Praparat, zahlreiche groBere und 
kleinere (bei Zimmertemperatur starre) Tropfen und weiterhin mehr oder 
minder reichlich groBe, mit eckigen Kanten und Querstreifung versehene 
Muskelfaserreste, manchmal schon mit bloBem Auge erkennbare Fleischreste. 
Auch Starkereste kénnen jetzt wiedererscheinen, nach meiner eigenen Er- 
fahrung besonders dann leicht, wenn durch Kompression des Duodenums 
Zersetzungsvorgange im Magen oder den Anfangen des Darmes sich 
etablieren. 

Die hier geschilderten charakteristischen Zeichen mangelhafter auBerer 
Sekretion der Driise sind auffallenderweise beim Pankreascarcinom im Ver- 
gleich mit der Pankreatitis chronica nur verhaltnismaBig selten deutlich aus- 
gesprochen oder sie treten erst sub finem vitae in die Erscheinung. Es scheint 
das dadurch bedingt zu sein, daB wenigstens der akzessorische Pankreas- 
ausftihrungsgang nicht so leicht komprimiert wird wie der Choledochus und 
daB die noch nicht véllig carcinomatés degenerierten Acini ihre Funktion 
behalten (Ad. Schmidt). Wenn kein Ikterus besteht, so bereitet es keine 
Schwierigkeiten, die Steatorrhoe und die Kreatorrhoe zu erkennen, zumal 
wenn man sich der Probekost bedient. Bei Kombination mit Ikterus mu 
man sein Augenmerk ganz besonders auf den geringen Gehalt an Seifen 
richten (Zoja), demnachst auf die Vermehrung der Muskelreste. Die Gesamt- 
menge des ausgeschiedenen Fettes ist weniger verwertbar. Verschiedentlich 
hat man in neuerer Zeit eine Verminderung bis zum vélligen Fehlen der 
Pankreasfermente in den Faeces nachweisen kénnen (Heiberg u. a.), ver- 
haltnismaBig oft auch einen positiven Ausfall der Kernprobe bei im ubrigen 
noch geniigender Verdauung (Heiberg, Albu, Schmidt). 

Starkere Durchfalle kommen gelegentlich vor, wahrscheinlich infolge 
Zersetzung der schlecht ausgenutzten Nahrungsreste im Darm, auch Blut- 
stihle sind wiederholt beobachtet worden und werden auf ulcerative Pro- 
zesse im Duodenum zuriickgefiihrt. 

. G l yk osuri e als Symptom der geschadigten inneren Sekretion der Driise 
ist ein keineswegs haufiger Befund. Sie kann sogar trotz makroskopisch vollig 
entarteter Driise fehlen. Nach Ssobolew und Heiberg findet man freilich bei 
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der mikroskopischen Untersuchung dann doch meist noch gut erhaltene 
Langerhanssche Inseln. Wo Zuckerausscheidung vorkommt, bleibt sie in be- 
scheidenen Grenzen oder ist gar nur bei vermehrter Kohlenhydratzufuhr 
(alimentar) nachzuweisen. Heiberg hebt als auffallend die launenhaften 
Schwankungen der Zuckerausscheidung hervor. 

Von weiteren Symptomen des Pankreascarcinoms waren noch zu 
erwahnen: Ascites infolge von Pfortaderstauung, ein nicht seltenes 
Ereignis (16mal unter 31 Fallen nach Heiberg). Er bleibt leider oft so gering- 
fiigig, daB er klinisch der Beobachtung entgeht. Ihm entspricht eine An- 
schwellung der Milz, die zuweilen nachgewiesen werden konnte. Weiterhin 
Fieberbewegungen durch Infektion vom Darm aus, im allgemeinen 
selten. Auch subnormale Temperaturen sollen gegen Ende des Lebens_ be- 
obachtet worden sein. Hinsichtlich der Funktion des Magens ist bemerkenswert, 
daB etwa in der Halfte der Falle die Salzsaureabscheidung frithzeitig ver- 
siegt. Hin und wieder ist etwas Eiwei8 im Urin konstatiert worden. 


C. Verlauf und Diagnose. 


Man hat versucht, verschiedene Verlaufstypen des Pankreascarcinoms 
aufzustellen, deren Kenntnis die Diagnose unter Umstanden erleichtern kénnte. 
Bis zu einem gewissen Grade ist das in der Tat berechtigt, insofern namentlich 
die primar im Kopf wachsenden Geschwiilste sich gegeniiber den im Ké6rper- 
und Schwanzteile wuchernden oft durch markante Symptome auszeichnen. Es 
muB aber ausdriicklich hervorgehoben werden, daB sowohl anatomisch wie 
klinisch eine scharfe Grenze zwischen den verschiedenen Formen nicht ge- 
zogen werden kann, daB Ubergange von der einen in die andere sehr gewohn- 
lich sind, wie denn ja auch die Wucherung vom Kopfteil sehr leicht auf die 
ubrigen Organabschnitte sich ausbreitet und umgekehrt. Wenn man sich von 
iibertriebenem Schematismus fernhalt, so kann man nach meiner Auffassung 
nur folgende 3 Typen differenzieren: 

1. Falle von primarer Entwicklung des Tumors im 
Kopfe mit Kompressionserscheinungen an den Nach- 
barorganen. Das erste Symptom ist hier in der Regel der Ikterus, welcher 
ohne Remissionen bis zu den héchsten Graden fortschreitet. Dabei Schwellung 
der Gallenblase, keine VergréBerung der Leber, deren Rand nur etwas ver- 
hartet erscheint, keine oder nur ganz unbestimmte Schmerzen, kein Fieber, 
schnelle Abmagerung. Gelegentlich fiihlbarer Tumor. Erst in einem sehr 
vorgeschrittenen Stadium zeigen sich neben der durch den Galleabschlu8 
bedingten verminderten Fettausnutzung mangelhafte Seifenbildung im Stuhl 
(pankreatogene Steatorrhoe) und Kreatorrhoe. Gelegentlich treten schon 
frithzeitig durch Kompression des Duodenums Stauung des Mageninhalts 
mit Zersetzung und Erbrechen auf. Gegeniiber den primar durch Erkrankung 
der Gallenwege bedingten Ikterusformen ist besonderer Wert auf die Fieber- 
losigkeit, das Fehlen von Remissionen und von Leberschwellung zu legen. 
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2. Falle von mehr oder minder diffuser Geschwulst 
entwicklung in der Driise ohne Kompressionserschet- 
nungen, aber mit charakteristischen Storungen der 
Driisenfunktionen, Im Vordergrunde stehen zunachst unbestimmte 
Verdauungsbeschwerden und Schmerzen. Auffallende Abmagerung. Allmahlich 
entwickelt sich der charakteristische Stuhlbefund: Steatorrhoe und Kreatorrhoe 
mit Fehlen der Fermente. Glykosurie kann frithzeitig vorhanden sein, aber auch 
fehlen; sie ist oft von wechselnder Intensitat. Dieses Bild entspricht im wesent- 
lichen dem der chronischen Pankreatitis. Der Verdacht auf Carcinom wird 
hervorgerufen durch das Fehlen der gewohnlichen Atiologie (Gallensteinleiden, 
Ulcus duodeni, Achylia gastrica) und durch den rapiden, meist innerhalb eines 
Jahres zum Tode fithrenden Verlauf. Anatomisch handelt es sich vielfach um 
schrumpfende Scirrhen, so daB nur bei sorgfaltiger mikroskopischer Durchmuste- 
rung die Differentialdiagnose gegeniiber primarer Sklerose gestellt werden kann. 

3. Falle mit unbestimmten Symptomen beim Ubergreifen 
von Carcinomen der Nachbarorgane auf das Pankreas. 


D. Therapie. 


Die Therapie kann, wenn einmal die Natur des Leidens erkannt worden 
ist, nur eine chirurgische oder eine rein symptomatische sein. Im Zweifel- 
fall ist die Probelaparotomie berechtigt, sofern ttberhaupt noch Aussicht auf 
ein erfolgreiches Eingreifen besteht. Das ist eigentlich nur bei den im Kopfe 
sich entwickelnden Tumoren mit friihzeitiger Kompression des Ductus chole- 
dochus der Fall. Die unbeeinfluBbare Progredienz der Gelbsucht legt den 
Gedanken an die chirurgische Intervention nahe, aber der gleichzeitige schnelle 
Verfall der K6érperkrafte veranlassen leider immer wieder den Aufschub des 
Eingriffes. Findet sich nach der Eréffnung der Bauchhéhle das erwartete 
Carcinom, so hangt es von der Ausdehnung desselben ab, ob die Entfernung 
versucht werden soll. Da eine partielle Exstirpation keinen wesentlichen Nutzen 
verspricht, kommt nur die radikale Operation in Frage. Diese ist aber nicht 
nur wegen der GréBe des Eingriffes, sondern auch wegen des Ausfalles der 
lebenswichtigen Driise sehr gefahrlich. Zwar behaupten einige Autoren, daB 
sie das ganze Organ entfernt hatten, ohne daB Diabetes aufgetreten sei 
(z. B. Franke), doch diirfte es sich empfehlen, stets einen kleinen Teil 
des noch gesunden Gewebes zuriickzulassen. Nach Kérte liegen bis jetzt 
17 Berichte tber Totalentfernung maligner Bauchspeicheldriisengeschwiilste 
vor (10 bei Carcinom, 7 bei Sarkom). Davon starben 10 ganz kurze Zeit 
nach dem Eingriff, 7 gingen bald an Rezidiven zu grunde. Die Aussichten 
sind also wenig ermutigend. Auf die technischen Einzelheiten kann hier nicht 
eingegangen werden, doch will ich nicht unterlassen zu erwahnen, daB statt 
der Vernahung des zuriickgebliebenen Teiles vom Ausfiihrungsgang in das 
Duodenum neuerdings die Einnahung des ganzen zuriickgebliebenen Stumpfes 
in das Darmlumen empfohlen wird (Faykiss). 
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Ist eine Radikaloperation nicht mdglich, so kommen eventuell noch 
Palliativoperationen gegen den chronischen Ikterus und gegen 
die Kompression des Duodenums in Frage. Gegen den Ikterus kann man 
zwischen der einiachen Cholecystostomie und der Cholecystoenterostomie, der 
Vernahung der Gallenblase mit dem Diinndarm, wahlen. Die letztere ist 
natirlich vorzuziehen, weil sie die Galle dem Darm wieder zufiihrt, sie hat 
anderseits den Nachteil, daB daraus leicht Infektionen der Gallenblase hervor- 
gehen. Gegen die Duodenalverengerung ist die Gastroenterostomie angezeigt. 

Diesymptomatische Behandlung der nicht operablen Bauch- 
speicheldriisenkrebse deckt sich im wesentlichen mit der der chronischen 
Pankreatitis, auf die hier verwiesen werden kann. AuBer der Bekampfung der 
Verdauungsstérungen, der Glykosurie und der Schmerzen durch Diat und 
arzneiliche Hilfsmittel entstehen aber noch weitere Aufgaben durch die 
Cholamie und eventuell durch die Zersetzungsvorgange im Magen bei Ver- 
engerung des Duodenums. Da Cholagoga nutzlos sind, muB man sich auf die 
Beseitigung der Anorexie und des manchmal auBerst qualenden Hautjuckens 
beschranken. Salzsaure und die verschiedenen Stomachica kénnen versucht 
werden. Gegen das Hautjucken sind warme Bader mit Zusatz von Soda oder 
Mandelkleie, ferner Waschungen der Haut mit verdiinntem Essig oder mit 
Citronenscheiben, endlich Einreibungen mit diinuen (1—2°/,igen) Carbol- 
saurelésungen, Menthol- und Salicylsaurespiritus (2°/,) zu empfehlen. Zer- 
setzungen des Mageninhalts erfordern regelmaBige Magenwaschungen. 
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Die Funktionspriifung des Darmes und die Darm- 
dyspepsien. 
Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ad. Schmidt, Halle a. S und 
Dr. med. H. Lohrisch, Chemnitz. 


(Mit 3 Textabbildungen und 2 farbigen Tafeln.) 


Die Funktionspriifung des Darmes. 


Geschichtliches. 


Nach Nothnagels grundlegenden Untersuchungen fast in Vergessenheit 
geraten, ist die Faecesuntersuchung durch Ad. Schmidt und Strasburger wieder 
zu Ehren gebracht worden und nimmt heute unter den klinischen Unter- 
suchungsmethoden einen wohlbegriindeten Platz ein. Die Autoren gingen dabei 
von dem Wunsche aus, die groBen Vorteile, die die Magenpathologie aus der 
systematischen Anwendung bestimmter Kostnormen (Probefriihstiick, Probe- 
mahizeit) gezogen hatte, auch der Darmpathologie zu gute kommen zu lassen 
durch die Einftihrung einer ahnlichen Kostnorm fiir die Untersuchung der 
Faeces bei Darmkrankheiten. Das Bediirfnis nach einer einheitlichen Zusammen- 
setzung des Stuhlganges ergibt sich bei der Beschaftigung mit den Faeces von 
selbst, denn die Zusammensetzung der Faeces hangt in erster Linie von der 
Nahrung ab und wechselt schon unter normalen Verhaltnissen je nach der 
Beschaffenheit derselben in weitesten Grenzen, noch mehr aber unter patho- 
logischen Bedingungen, weil dann infolge schlechterer Ausnutzung die 
Nahrungsreste einen noch gréBeren Anteil an der Zusammensetzung der Faeces 
haben als sonst. So kommen auferordentlich wechselnde Stuhlgangsbilder zu 
stande, iiber deren enormen Formenreichtum bei gemischter Kost das Schmudt- 
Strasburgersche Werk ,,Die Faeces des Menschen“ und der Atlas von 
van Ledden-Hulsebosch orientieren. Auch auf den von der Darmschleimhaut 
und den groBen Verdauungsdriisen stammenden Anteil der Faeces (Schleim, 
Sekretreste, Eiter, Blut), der unter normalen Verhdltnissen klein ist, bei Er- 
krankungen des Darmes aber nicht selten stark hervortritt, hat die Zusammen- 
setzung der Nahrung Einflu8. Kann doch ein chronischer Dickdarmkatarrh 
unter Umstanden schon durch einen leichten Fehler in der Ernahrungsweise 
verstarkt oder neu entfacht werden. 

Wenn trotzdem der erfahrene Untersucher grobe Abweichungen von der 
normalen Beschaffenheit der Faeces auch bei freigewahlter, gemischter Kost 
erkennt, so versagt diese Art der Faecesuntersuchung doch vollstandig bei 
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feineren Stérungen, weil hier der Einflu8 der Ernahrungsweise die semiotischen 
Merkmale oft véllig verwischt. Erst das konsequente Eintreten von Schmidt und 
Strasburger fiir die mehrtagige strenge Durchfuhrung einer Standard- 
ernahrung bei allen Darmkranken hat hierin Wandel geschafit, indem dadurch 
eine einheitliche Zusammensetzung der Faeces gewahrleistet, d. h. ein N or- 
malkot aufgestellt wurde, der als Vergleichsobjekt gegentiber pathologischen 
Verhaltnissen dienen kann. Die von Schmidt verwendete Standardernahrung, 
die sog. ProbediAdt, hat folgende Zusammensetzung: 

Morgens: */, 1 Milch oder Tee oder Kakao, mit Milch oder Wasser 
gekocht. Dazu 1 Semmel mit Butter und 1 weiches Fi. 

Frihstick: 1 Teller Haferschleimsuppe, mit Milch gekocht, durch- 
geseiht (Salz- oder Zuckerzusatz erlaubt) ; eventuell kann auch Mehlsuppe oder 
Porridge gereicht werden. 

Mittags:?/, Pfund gut gehacktes mageres Rindfleisch, mit Butter leicht 
iibergebraten (inwendig roh!). Dazu eine nicht zu kleine Portion Kartoffelbrei 
(durchgesiebt). 

Nachmittags: wie morgens, aber kein Ei. 

Abends: 4/,/ Milch oder 1 Teller Suppe (wie zum Frithstiick). Dazu 
1 Semmel mit Butter und 1—2 weiche Eier (oder Rihrei). 

Eventuell ist noch etwas Rotwein, diinner Kaffee zur Milch, Bouillon und 
etwas gewiegter kalter Kalbsbraten gestattet. 

Diese Probekost ist in jedem Haushalt, auch bei der arbeitenden Bevdélke- 
rung, leicht zu beschaffen, sie paBt sich ferner den Gewohnheiten der Patienten 
aus verschiedenen Gesellschaftskreisen und verschiedenen Landern an, so dab 
ihre allgemeine Durchfithrung auf keine Schwierigkeiten st6Bt. Die Erfahrung 
hat gezeigt, daB die Schmidtsche Probekost fast ohne Ausnahme gern ge- 
nommen und vertragen wird. Durch Zulage von mehr Fleisch (50 g ge 
wiegtem rohen Schinken), Butter oder auch Gemiisen kann sie iibrigens fiir 
bestimmte Zwecke erweitert werden. 

Einhorn hat die Probediat zu vereinfachen gesucht, indem er kleine Mengen ver- 
schiedener Probesubstanzen (Graten, Fleisch, Thymus, Kartoffel, Hammelfett) einzeln 
an Glasperlen verschiedener Farbe bindet, auf eine Schnur aufreiht und in eine Gelatine- 
kapsel mit der gewohnlichen Kost verabreicht. Die Einhornsche Methode ist nach Schmidt 
m Pr inzip falsch. Es kommt nicht darauf an, ob eine kleine Portion Fleisch oder Kartoffel 
von den Verdauungsorganen bewaltigt werden kann, sondern darauf, ob die Verdauungs- 
organe den normalen Anforderungen gewachsen sind. Ersteres ist noch méglich, wenn 
das letztere nicht mehr zutrifit. Daher mu8® die ganze Kost so kombiniert werden, wie 
es bei natiirlicher Lebensweise der Fall ist. Die ,,gewéhnliche“ Kost, die Einhorn zur 


Perlenprobe nehmen 1aB8t, beeinfluBt das Resultat der Perlenprobe sicherlich sehr stark. 
Ubrigens kénnen empfindliche Darme durch die Perlen gereizt werden. 


Die Technik der Faecesuntersuchung. 


Die Untersuchung des von der Probekost stammenden Stuhlganges zum 
Zwecke der Funktionspriifung des Darmes soll zunachst ein Gesamtbild der 
Verdauungstatigkeit entrollen, sodann dariiber unterrichten, welche Gruppen 
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von Nahrungsmitteln im vorliegenden Fall besonders oder ausschlieBlich 
mangelhaft verdaut werden, weiterhin pathologische Produkte der Darmwand 
erkennen lassen und schlieBlich, soweit dies heute itberhaupt méglich ist, eine 
Lokalisation der gefundenen Stérungen innerhalb der grofen Ausdehnung des 
Darmtractus erstreben. Alle Methoden der Faecesuntersuchung, die diesem 
Zweck dienen sollen, miissen sich auch in der Praxis durchfiihren lassen. Die 
von Schmidt ausgearbeitete Technik der Faecesuntersuchung, die im folgenden 
dargestellt werden soll, tragt diesem Grundsatz im weitesten MaBe Rechnung 
und zeichnet sich durch eine Einfachheit aus, die es auch praktischen Arzten 
erlaubt, sich mit ihr zu befassen und sie fiir die taglichen Bediirinisse zu 
verwenden. Wer sich fiir speziellen Zwecke dienende, detailliertere und ana- 
lytische Methoden der Faecesuntersuchung interessiert, findet alles Wissens- 
werte dariiber bei Schmidt und Strasburger (,,Die Faeces des Menschen“) und 
bei Lohrisch (,,Faecesuntersuchung“). 

Vorweg sei noch bemerkt, daB es sich empfiehlt, den allgemeinen Gang 
der Untersuchung regelmaBig durchzumachen. Vor allem der Ungeiibte wolle 
sich diesem Grundsatz fiigen. Nur so entgeht er der Gefahr, wichtige Zeichen 
zu ibersehen und gewinnt allmahlich die erforderliche Sicherheit zur Beur- 
teilung dessen, was normal und was bereits pathologisch ist. Der geiibte Unter- 
sucher wird sich die Technik haufig noch weiter vereinfachen kénnen. 


Verabreichung der Probekost. 

Die Probekost wird 2—3 Tage gegeben, je nach der Schnelligkeit der 
Darmpassage. Der Stuhlgang wird zur Untersuchung gesammelt, sobald er mit 
Sicherheit auf die Probekost bezogen werden kann. Das ist bei normalen Ent- 
leerungsvorgangen meist am dritten Tag nach Beginn der Probekost der Fall. 
Besteht Verstopfung, so wird taglich ein Einlauf gemacht. Man kann auch, um 
ganz sicher zu gehen, mit Beginn der Probekost 0-3 g Carmin in Oblaten geben, 
wodurch die ersten Partien des Probediatstuhles rot gefarbt werden. Im all- 
gemeinen ist diese Abgrenzung aber iiberfliissig. Selbstverstandlich muB nicht 
jeder Darmkranke die Probekost genieBen. Bei akuter Appendicitis, Ob- 
turation und Stenose verbietet sich ihre Anwendung von selbst. Auch tritt die 
Faecesuntersuchung in solchen Fallen hinter andere klinische Symptome so sehr 
zuriick, daB sie iiberfliissig ist. Notwendig ist die Probekost dagegen bei allen 
Darmerkrankungen, welche mit Stérungen der Nahrungsausnutzung einher- 
gehen. Schmidt rat, vor Anwendung der Probekost wenigstens einen Stuhl von 
gemischter oder der bisher innegehaltenen Ernahrungsweise zu besichtigen. Es 
erscheint dies deshalb wiinschenswert, weil bei manchen in der Nahrungsaus- 
wahl unvorsichtigen oder falsch ernahrten Patienten schon die ziemlich blande 
Probediat geniigt, um die Krankheitserscheinungen stark zu reduzieren oder gar 
zum Verschwinden zu bringen. Allerdings pflegt der auf die Probediat ent- 
fallende Stuhlgang in der Regel erst bei der zweiten oder dritten Defakation Zu 
erscheinen, so da8 auch der erste Stuhlgang nach Beginn der Probediat hautig 


noch auf die Vorperiode entfallt. Modifikationen der Probediat, darauf ab- 
6n 
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zielend, die fiir den einzelnen Fall besonders geeigneten oder ungeeigneten 
Nahrungsbestandteile herauszufinden (die oben erwahnten ,Erweiterungen“), 
wendet man am besten erst an, nachdem die Schmidtschen Vorschriften fur 
einige Tage streng durchgefithrt wurden. 


Das Auffangen des Kotes. 


Im klinischen Betrieb eignen sich zum Sammeln des Kotes sehr gut die 
gebrauchlichen Uringlaser. Diese konnen in ein Zimmerklosett oder in ein 
Wasserklosett gestellt werden, so da® der Kranke den Stuhlgang, auf dem 
Klosett sitzend, direkt in das Glas entleeren kann. Dabei kann gleichzeitig Urin 
entleert werden, ohne daB die Faeces mit Urin vermischt werden. Es empfiehlt 
sich, das Glas bis zur Untersuchung des Stuhlganges zu bedecken, um das 
Austrocknen des Stuhles zu vermeiden. Im Privathaus dient das Zimmerklosett, 
das Nachtgeschirr oder ein GlasgefaB zur Absetzung des Kotes. Immer soll 
vorher Urin gelassen werden. Der Kranke wird beauftragt, die ganze Stuhl- 
portion in eine gut gereinigte Glas- oder-Blechbiichse mit gut schlieBendem 
Deckel, je nach der Konsistenz des Stuhlganges, zu gieBen oder mit Hilfe 
eines Holzléffels zu iibertragen. Eventuell gibt man dem Kranken gleich 
ein gut verschlieBbares Einmachglas oder ein paar Holzspatel mit zur Ver- 
richtung der notigen Handgriffe. Das Gefa8 wird dem Arzt vom Kranken mit- 
gebracht. So gefiillte, gut verschlieBbare und wohlverpackte Glaser lassen sich 
auch ohneweiters in Form eines kleinen Paketes mit der Post beférdern. 

In Fallen, wo der Stuhlgang warm zu untersuchen ist (Amdében), fangt 


man ihn in einem angewarmten Glas auf, welches sofort in den Brutschrank 
kommt. 


Die Faecesuntersuchung. 


Die systematische Untersuchung des Stuhlganges setzt sich zusammen aus 
der makroskopischen, mikroskopischen, chemischen und 
bakteriologischen Untersuchung. Sie soll méglichst bald nach der Ent- 


leerung stattfinden, weil an der Luft nicht unwesentliche Veranderungen vor 
sich gehen. 


Makroskopische Untersuchung. 


Zunachst wird der Stuhl in dem TransportgefaB gepriift auf Farbe, Kon- 
sistenz, Geruch, Gasentwicklung, groébere Beimengungen von F et t, Schleim, 
Blut, Eiter, Wirmern und Steinen. Noch besser lassen sich diese 
Dinge erkennen, wenn man den Stuhl auf einer flachen Unterlage mit dem Holz- 
spatel ausbreitet. Zu beachten sind hierbei: starke Gasbildung in Form 
den Kot durchsetzender Luftblasen (Kohlenhydratgarung) ; der tonfarbi ge 
Fettstuhl, ausgezeichnet durch lehmige Konsistenz und fettglanzendes Aus- 
sehen; isolierte Absetzung von Fett in fliissiger Form, welches an 
der Luit schnell erstarrt und den ganzen Kot wie mit einer Butterschicht tiber- 
zieht, unter Umstanden auch neben der Kotmasse wie ein Kiumpen geschmol- 
zener und wieder erstarrter Butter liegen bleibt. 
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Handelt es sich um das Aufsuchen besonderer harter Gebilde (Gallensteine, 
Bandwurmglieder), so kann man Stuhlsiebe, wie sie von Boas, Einhorn, 
Schilling und Strauf angegeben worden sind, benutzen. Diese Siebe beruhen 
auf der Anwendung eines nicht zu schwachen Wasserleitungsstromes, welcher 
aus den mechanisch grob zerkleinerten oder gelockerten Faeces den Detritus 
fortschwemmt und nur die groberen nicht zerkleinerungsfahigen Teile auf dem 
Boden des Siebes zuriicklaBt. 

Fur die Probediatstihle und andere schlackenfreie Stithle geniigt 
diese grob-makroskopische Untersuchung nicht. UnerlaBliche For- 
derung ist hier vielmehr die sorgfaltige Besichtigung 
des gleichmaBig mit Wasser verriebenen Stuhlganges. 
Zu diesem Zweck wird nach Ad. Schmidt der ganze Stuhl zunachst mit dem 
Holzspatel griindlich durcheinander gerithrt und davon eine etwa wallnuBgroBe 
Probe in eine Porzellanreibschale von ca. 12 cm Durchmesser gebracht. Hierin 
wird der Kot mit dem Pistill, zunachst ohne Wasserzusatz, spater unter sehr 
langsamem Zusetzen destillierten Wassers auf das feinste bis zu diinnfliissiger 
Konsistenz verrieben. Diese Art der Verreibung ist fiir alle makroskopischen 
Kotuntersuchungen von gréBter Wichtigkeit. Ganz diinnfliissige Faeces koénnen 
ohne Verreiben makroskopisch untersucht werden. 

Die verriebene Kotmasse wird auf einem flachen schwarzen Teller aus- 
gebreitet, und es lassen sich nun mit Leichtigkeit unverdaute Reste der Probediat 
und pathologische Produkte der Darmwand erkennen. Folgendes ist hierbei zu 
sehen : 


Nahrungsreste. 


Fleischreste. Reste von Bindegewebeund Sehnen prasentieren sich 
als weiBgelbe fadige Gebilde von derber Konsistenz. Gelegentlich ist der Stuhl 
von diesen Bindegewebsstiickchen filzartig durchsetzt (Tafel IX, Fig. 1). Ihre 
GréBe schwankt. Gegen Verwechslung mit Schleimflocken schiitzt die mikroskopi- 
sche Untersuchung : Bindegewebe erscheint mikroskopisch grobstreifig, undurch- 
sichtig und enthalt zahlreiche elastische Fasern. Bei Zusatz 30°/,iger Essig- 
saure schwindet die Struktur des Bindegewebes und die elastischen Fasern 
treten deutlich hervor, wahrend Schleim unter Essigsaurewirkung eine aus- 
gesprochen fadige Struktur annimimt. 

Reste von Muskelgewebe erscheinen verhaltnismabig selten, u. zw. als 
makroskopisch erkennbare, kleine oder gréBere, braun oder braunrot gefarbte, 
wie Holzsplitter aussehende Stiickchen, die sich mit der Prapariernadel glatt zer- 
teilen und unter dem Deckglas in diinner Schicht zerdriicken lassen (Tafel IX, 
Fig. 2). Im Zweifelsfall kénnen sie mikroskopisch identifiziert werden. An der 
Grenze des makroskopisch Erkennbaren stehen die von Nothnagel so genannten 
und falschlicherweise fiir Schleim gehaltenen gelben Koérner. Es sind dies 
kleinste gelblich-braune Gebilde, die mikroskopisch aus unregelmaBigen, homo- 
genen, gelben Schollen bestehen, die mitunter von Schleim umhiillt sind, nach 
Ad. Schmidt handelt es sich um Reste von Muskelsubstanz. 
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Milchreste kommen vor in Form von gelblich-weiBen, kleinen Casein- 
gerinnseln, die zum groBen Teil aus Fett, zum kleinsten Teil aus Casein bestehen 
und sich makroskopisch nur schwer als solche erkennen lassen. Eventuell konnen 
sie durch die Biuretreaktion und durch Rotfarbung mit Millons Reagens 
erkannt werden. 

Fettreste. Erwahnt wurde schon das fliissige isolierte Fett 
(Neutralfett resp. FettsAuren) und der tonfarbene Fettstuhl. Geringe 
Grade von Fettbeimengung erkennt man an der lehmartigen salbigen Konsistenz 
und der helleren Farbe, ferner daran, daB solche Stiihle, wenn sie mit Wasser 
fein verrieben sind, eine glanzende, matt schimmernde Fettschicht an der Ober- 
flache erkennen lassen. In sehr seltenen Fallen schwerer Durchfalle sieht man 
in der verriebenen Kotmasse kleine, weiB-gelbliche, weiche Klumpen, die ledig- 
lich aus Fett bestehen. 

Kohlenhydratreste. Kartoffelreste kommen vor in Form sagokorn- 
artiger, glasig durchscheinender Korner, die sich durch ihre kugelige Gestalt 
und ihre gréBere Konsistenz, welche sie aus dem Niveau der diinnausgegossenen 
Kotschicht herausragen 1a8t, vom Schleim (der sich flach ausbreitet) unter- 
scheiden (Tafel IX, Fig. 3). Sie lassen sich mit der Prapariernadel glatt durch- 
schneiden, wieder im Gegensatz zum Schleim. Im Zweifelsfall laBt das Mikroskop 
ohneweiters die groBen Kartoffelzellenerkennen. Haufig treten Kartoffelreste auf 
in Form zahlreicher isolierter Kartoffelzellen, die bei genauem Zusehen sehr gut 
mit bloBem Auge als dunkle Piinktchen auf schwarzer Unterlage erkannt 
werden kénnen. 

Celiulosereste treten auf in Form kleinster brauner Punkte, die kleinen 
Muskelstiickchen sehr ahnlich sind, sich aber mit der Nadel nicht zerdriicken 
lassen und im Mikroskop leicht als Cellulose erkannt werden kénnen. 

Tripelphospbate konnen in solchen Mengen und in solcher GréBe vor- 
kommen, daB sie beim Verreiben des Kotes mit dem Pistill wie Sand knirschen. 


Produkte der Darmwand. 


Schleim. Die Erscheinungsweisen des Schleimes kénnen auferordentlich ver- 
schieden sein. Am haufigsten zeigt der Schleim die Form von mehr oder weniger 
glasig-durchscheinenden Flocken und Klumpen, die beim Ubertragen in Wasser 
als Fetzen mit unregelmaBigen Randern erscheinen. GroBe derartige Schleim- 
klumpen werden schon bei oberflachlicher Besichtigung der Faeces, dem Stuhl- 
gang auBen anhaftend oder neben dem Stuhl liegend oder im fliissigen Stuhl 
frei herumschwimmend, erkannt. Die glasige Durchsichtigkeit des Schleimes 
kann durch Beimengung von Eiweifstoffen, Fetten und Zellen mehr oder 
weniger getriibt sein, so daB er unter Umstanden direkt undurchsichtig-weiB 
aussieht. Am starksten sind solche Veranderungen ausgebildet bei den groBen 
zusammenhangenden Abgangen der Enteritis membranacea, wo der Schleim in 
Form von Hauten, bandartigen Streifen, verzweigten Strangen oder auch 
rohrenférmigen Gebilden auftreten kann. Diese groBen Schleimmassen sehen oft 
weiB bis kotbraun aus und sind mitunter von geradezu lederartiger Konsistenz. 
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Gelegentlich wird in solchen Fallen itberhaupt kein Kot, sondern nur Schleim 
entleert. In anderen Fallen sind die Schleimflocken mit dem Kot innig ge- 
mischt; meist ist der Kot dabei von diinnbreiiger oder fliissiger Beschaffenheit. 
Es handelt sich dann in der Regel um kleinere oder kleinste Schleimfléckchen, 
zu deren Erkennung ein sorgfaltiges Verreiben des Kotes mit Wasser unbedingtes 
Erfordernis ist. Grober, dem Stuhl auBen anhaftender Schleim ist vor dem 
Verreiben mit der Pinzette zu entfernen. Auf dem schwarzen Teller erkennt man 
den Schleim unschwer als mehr oder weniger durchsichtige Masse, die sich auf 
der Unterflache ausbreitet und nicht iiber das Niveau der StuhImasse hervor- 
ragt. Der Schleim laBt sich mit der Prapariernadel nur schwer zerschneiden und 
folgt dem Zuge der Prapariernadel oder Pinzette infolge seiner Elastizitat leicht, 
ohne zu zerreiBen. Gut erkennt man kleine Schleimflocken auch, wenn man den 
fein verriebenen Kot in diinner Schicht an einer abwarts gehaltenen Glasplatte 
abflieBen 1aBt. Eventuell mu8 zur sicheren Erkennung das Mikroskop heran- 
gezogen werden. Hierbei stellt sich der Schleim dar als eine strukturlose oder 
ganz schwach streifige durchsichtige Masse mit Einlagerungen von Detritus, 
Rundzellen, Darmepithelien und Bakterien. Nach Zusatz von 30°/,iger Essig- 
saure wird der Schleim dicht, undurchsichtig und zeigt eine ausgesprochen 
streifig-fadige Struktur, wodurch er sich von Bindegewebe unterscheidet. Even- 
tuell kann der Schleim durch Farbung differenziert werden: Violettfarbung 
durch Thionin, Griinfarbung bei Zusatz des Efrlichschen Triazids (Hecht). Im 
ganzen hat zur Feststellung von Schleim die mikroskopische Untersuchung nur 
erganzenden Wert. Hin und wieder kommen zwar auch einmal kleinste, mit 
bloBem Auge nicht mehr erkennbare Schleimflocken vor; im allgemeinen 
mkann aber daran festgehalten-werden, daB,; wenn mit 
bloBem Auge kein Schleim im gut verriebenen Kot er- 
kennbar ist, auch mikroskopisch Schleim fehlt. 

Eine willkommene Erganzung ist die mikroskopische Untersuchung haufig 
dann, wenn es sich um die nicht unwichtige Unterscheidung zwi- 
schen Dinn-und Dickdarmschleim handelt. Aus dem Diinndarm 
gelangen Schleimflocken deshalb weniger leicht in die Faeces, weil die Schleim- 
bildung auf der Diinndarmschleimhaut wesentlich geringer ist als auf der Dick- 
darmschleimhaut und weil der Schleim sich bei langerem Aufenthalt im Darm 
sehr rasch zersetzt. So kann es kommen, daB bei hochsitzenden Diinndarm- 
katarrhen iiberhaupt kein Schleim bis in die Faeces gelangt. Die Annahme des 
Dinndarmursprunges ist deshalb itberhaupt nur fiir kleinste Schleim- 
flocken in diinnfliissigen Stiihlen zulassig und wird erhartet, wenn die Schleim- 
flocken bilirubinhaltig sind, wenn der Schleim arm ist an Zellen, deren Proto- 
plasma halb verdaut oder ganz verschwunden ist, so daB® nur die Zellkerne 
noch zu sehen sind, und wenn er reich an Bakterien ist, gelegentlich auch 
Muskelreste oder andere Nahrungsbestandteile noch enthait (Fig. 8). Dick- 
darmschleim tritt meist in groBen Flocken auf, enthalt reichlich Cylinder- 
epithelien, die von der Schleimhautoberflache massenhaft abgestreift werden, 
und Leukocyten, die polymorphkernig sind und haufig durch Vakuolenbildung 
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bis auf das 2—3fache ihrer GréBe wachsen. Epithelien sowohl als auch 
Leukocyten trifft man oft im Zustand der Verschol lung, einer auf Durch- 
trankung mit Fettseifen beruhenden eigentiimlichen Erstarrung, bei der die 
charakteristische Zellform verloren geht (Fig. 9). 

Eiter. Reiner Eiter kann dem Stuhl auBerlich anhaften und als solcher 
mit bloBem Auge erkannt werden. Sonst ist reiner Eiter in dem verriebenen 
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oder schon fliissigen Kot auf dem schwarzen Teller oft zu sehen in Form kleiner 
linsenférmiger graugelblicher Lachen. Der Eiter kommt auch vor als mit 
Eiterkérperchen durchsetzter Schleim. Im mikroskopischen 
Bild dieses Schleimes sieht man die Eiterkérperchen vielfach fettig degeneriert. 
Hautig finden sich eosinophile Zellen und Charcot-Leydensche Krystalle. Nicht 
selten sind Einschliisse von roten Blutkérperchen in den Eiterzellen. 

Blut. Makroskopisch erkennbare Blutbeimengungen zum Stuhl finden sich 
oft mit Schleim- und Eiterabgangen verbunden. Dabei zeigt das Blut gewohn- 
lich die hellrote Hamoglobinfarbe, die bei Blutungen aus den unteren Darm- 
abschnitten vorherrscht. Bei langerem Verweilen des Blutes im Darm wird das 
Hamoglobin in Hamatin umgewandelt und farbt, wenn es mit dem Stuhl innig 
vermischt ist, diesen braun bis braunschwarz, resp. bei viel Blut teerfarben. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Die mikroskopische Untersuchung besteht, abgesehen von den bei der 
makroskopischen Untersuchung nétigen Nachhilfen, aus der Besichtigung von 
3 mikroskopischen Praparaten: 


ashes ta pana t 


Dieses Praparat geht von dem grob mit dem Spatel verriihrten Stuhlgang 
aus. Von diesem wird ein stecknadelkopfgroBes Teilchen mit der Prapariernadel 
auf den Objekttrager gebracht und durch Druck auf das Deckglas méglichst 
gleichmaBig in diinner Schicht ausgebreitet. LEventuell wird das Faeces- 
partikelchen vorher mit einem kleinen Tropfen Wasser auf dem Objekttrager 


zu dinnilissiger Konsistenz sorgfaltig verrieben und dann unter dem Deckglas 
ausgebreitet. 


Tafel IX. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI. 
Zu: Schmidt, Die Funktionspriifung des Darmes. 


Fig. 1. Fig. 2. 


Bindegewebsfetzen Muskelreste 
im mit Wasser verriebenen Probediatstuhl. im mit Wasser verriebenen Probediatstuhl. 
(1/2 natiirlicher GrdBe.) (1/p nattirlicher Gré8e.) 
Fig. 3. 


Kartoffelreste ' 
im mit Wasser verriebenen Probediatstuhl. 


(1/. natiirlicher GroBe.) 
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Muskelfasern erscheinen in gréBerer oder geringerer Anzahl im Kot 
wieder. Sie sind je nach dem Gehalt des Kotes an Farbstoff hellgelb bis 
braungelb, bei Mangel an Gallenfarbstoff auch nur ganz schwach gefarbt. 
Gut verdaute Muskelbruchstiicke sind klein, lassen keine Querstreifung mehr 
erkennen, zeigen rundliche Konturen und treten in sparlicher Zahl auf. Auf 
schlechte Verdauung der Muskelfasern darf geschlossen werden, wenn die 
Muskelbruchstiicke sehr zahlreich sind, wenn sie in groBer Zahl zusammen- 
liegen, wenn sie groB sind, Querstreifung deutlich zeigen und scharfeckig 
konturiert sind (s. Pankreas, Tafel II, Fig. 2). 

Fett findet sich in Form des Neutralfettes, der freien 
hoheren Fettsauren und der Seifen. Am besten zu erkennen sind die 
Seifen, die zumeist als Kalkseifen in Form von Schollen, Kringeln 
und Krystallen vorkommen. Die Schollen sind undurchsichtig, kompakt, 
von krystallinischem Bruch, leicht zerbrechlich, eckig begrenzt. Sie sind teils un- 
gefarbt (weiBe Kalksalze), teils gelbbraunlich gefarbt (Nothnagels gelbe Kalk- 
salze), haben teils unregelmaBig eckige, teils auch ovale und kreisrunde Form. 
Die von Ad. Schmidt beschriebenen Kringelformen sind rundliche Ge- 
bilde mit erhabenem Rand und vertieftem Centrum, die eine gewisse Ahnlichkeit 
mit Bandwurmeiern zeigen kénnen. Sie sind teils gut ausgebildet, kommen aber 
zum groBeren Teil in Fragmenten vor und sind dann mitunter gar nicht leicht 
als zu den Kringelformen gehérig zu erkennen. Sie sind farblos oder gelb 
gefarbt und treten in den Faeces ungemein haufig auf. Die Seifenkry- 
stalle sind die bekannten dicken, kurzen, plumpen Nadeln. Sie liegen einzeln, 
zuweilen auch in Haufen und Biischeln zusammen, die sich bei Druck auf das 
Deckglas in die einzelnen Nadeln auflésen. Neutralfettundfreie Fett 
sAauren erscheinen im mikroskopischen Praparat in Form von Schollen und 
Tropfen. Zur Differenzierung beider Arten eignet sich sehr gut die von Lohrisch 
empfohlene Farbung des Fettes mit einer konzentrierten, filtrierten, wasserigen 
Lésung von Nilblausulfat. Dieser Farbstoff besitzt die Eigenschaft, Neutralfett 
und Fettsauren in sehr scharfer Weise different zu farben, namlich Neutralfett 
in Form von Schollen und Tropfen schén rosa bis ziegelrot, Fettsaureschollen 
und -tropfen aber hellblau bis dunkelblau. Ubergange vom Neutralfett in Fett- 
sauren farben sich in violetten Tonen. Seifen bleiben ungefarbt. Die Anwendung 
ist sehr einfach. Man nimmt ein zirka erbsengroBes Quantum des mit dem 
Spatel gut verrithrten Stuhlganges und vermischt dies in einem Schalchen mit 
Hilfe des Spatels oder eines Glasstabes gut mit einigen Tropfen der Nilblau- 
sulfatlésung, bis die Mischung gesattigt blau aussieht. 

Die freien héheren Fettsauren erscheinen im Stuhl auSerdem in Form 
der nicht zu verkennenden langen, spitz auslaufenden, farblosen Fetts aure- 
nadeln. 

Kohlenhydratreste sind zu sehen in Form der charakteristischen groBen 
Kartoffelzellen, die entweder einzeln oder zu mehreren zusammenliegen. Sie 
kénnen leer oder mit verkleisterten Starkekdrnern gefiillt sein. Auch isolierte 
Starkekérner und Bruchstiicke derselben kommen vor. 
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Cellulosereste sieht man in Form kleiner braunlicher Spelzenreste vom 
Haferschleim oder braunroter Reste vom Kakao. 


LW Cute S ea ayp altace 


Dieses Praparat soll dem Untersucher ein Urteil dariiber erméglichen, ob 
viel oder wenig Fett im Stuhl enthalten ist. Zu diesem Zwecke veriahrt man 
nach Ad. Schmidt so, daB man ein kleines Faecespartikelchen auf dem Objekt- 
trager mit einem Tropfen einer Lésung von Sudan III in essigsaurem Alkohol 
griindlich verreibt, iiber der Flamme bis zum beginnenden Kochen erhitzt und 
dann unter dem Deckglas betrachtet; bei diesem Verfahren werden samtliche 
Fettreste zum Schmelzen gebracht und rot gefarbt, so daB sie als rote Tropfen 
erscheinen. 

Drittes,Prapart at Latelbi0% I). 

Das dritte Praparat dient dem Nachweis von Starkeresten. Man verfahrt 
so, daB man ein Faecespartikelchen mit einem Tropfen starker Lugolscher 
Lésung (1:0 Jod, 2:0 Jodkali, 50-0 Aqua dest.) auf dem Objekttrager mit Hilfe 
einer Prapariernadel innig vermischt, unter dem Deckglas in diinner Schicht 
ausbreitet und bei vollem Licht und schwacher VergréBerung betrachtet. Man 
sieht dann die Starkek6rner wohl erhalten oder fragmentiert, tief dunkel- 
blau gefarbt, frei oder in Cellulosehtillen eingeschlossen. Nicht vollstandig ab- 
gebaute Starke wird dabei als weinrotes Erythrodextrin sichtbar, welches 
den Kartoffelzellen mitunter eine d‘ffus rotliche Farbung verleiht. Der Jodzusatz 
zum Kotpraparat macht weiterhin eine ganze Reihe von mit Jodsichblau 
farbenden Bakterien sichtbar: lange, diinne Stabchen, ktirzere, sehr 
plumpe Stabe, groBe ovale Kérner von der GréBe und Form der Hefezellen, 
groBe spindel- oder citronenférmige Korper, welche mit kleinen Starkekérnern 
verwechselt werden kénnen, diinne leptothrixartige Faden und Kérner. Die 
dicken Stabe sowie die spindel- oder hefeahnlichen Gebilde sind die von 
Kemp als Granulobacillus butyricus Grasberger erkannten 
anaéroben Mikroben. Hefe und Sarcine farben sich nie blau. 


Chemische Untersuchung. 


Reaktion. 
Die Reaktion wird in der Weise gepriift, daB man auf den fein verriebenen 
Kot einen Streifen rotes oder blaues Lackmuspapier auf- (nicht hinein-) legt. 


Die Brutschrankprobe (Ad. Schmidt). 


Diese Probe gibt Auskunft iiber die Richtung der in den Faeces ablau- 
fenden Zersetzungsvorgange und damit auch iiber das Aus 
gangsmaterial der Zersetzungen (Kohlenhydratreste, 
PWieiibis Lom ie): 


Die Ausfiihrung erfolgt mit Hilfe des von Strasburger angegebenen 
Garungsroéhrchens. 


Tafel X. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band V1. 


Zu: Schmidt, Die Funktionspriifung des Darmes. 


Fig. 1. 
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Kombination von Starkeresten und verschiedenen pathologischen Faecesbakterien (Jodfarbung). 


Mikroskopisches Bild vom Garungsstuhl (Jodfarbung). Stirkereste von Reisnahrung bei Garung (Jodfarbung). 


a= Kartoffelzellen mit Starkeresten ; 


b = Siarkekérnerreste ; 
c= verschiedene Formen granulosehaltiger Mikroben. 
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Von dem gut durchrithrten Kot, dessen Reaktion gepriift ist, werden mittels Holz- 
spatels ca. 5 g (entsprechend einem etwa walnu8grofen Quantum bei normaler Kon- 
sisteniz der Faeces) abgeteilt, von harten Stiihlen weniger, von diinnen Stiihlen mehr, so 
daB stets annadhernd dieselbe Menge Trockensubstanz verarbeitet wird. Das Garungs- 
rohrchen (Fig.10) besteht aus einem GrundgefaB a, in welches der Kot hineingegeben 
und mit Wasser gut verrtihrt wird. Dann wird der Gummipfropfen mit dem leeren 
Rohrchen ¢ unter Vermeidung von Luftblasen aufgesetzt. Das Rohrchen c tragt am 
oberen Ende eine kleine Offnung. Das Rohrchen 6 wird bis zum Rande mit Wasser 
gefiillt und mu8 nun unter Vermeidung von Luftzutritt auf den mit dem GrundgefaBe 
und dem Rohrchen c¢ direkt in Verbindung stehenden doppelt durchbohrten Gummikorken 
aufgesetzt werden. Man verfahrt hierbei am besten so, da8S man das mit Kot gefiillte 
Grundgefa8 mit dem anhangenden Rohrchen c, indem man es umgekehrt halt, auf das 
bis zum Rand gefiillte Rohrchen 5 aufsetzt. Dabei laBt sich das 
EinschlieBen von Luft vollstandig vermeiden. Das fertige Praparat 
kommt fiir 24 Stunden bei 37° in den Brutschrank. Wenn sich Gas 
entwickelt, so tritt dieses aus dem GrundgefaB in das Réhrchen 6 ein 
und verdrangt das Wasser des Glaschens ,b‘ nach dem Steigrohr ,c‘, 
in dem die Hohe des Wasserstandes nach 24 Stunden abgelesen werden 
kann. 

Kohlenhydratgarung wird angenommen, wenn 
nach 24 Stunden etwa die Halfte des Steigrohres mit Wasser 
gefillt ist, wenn die Reaktion des Kotes deutlich sauer ge- 
worden ist, wenn der Kot im gedffneten GrundgefaB nach 
Buttersaure riecht und die Farbe des Kotes heller geworden 
ist. EiweiBfaulnis hat stattgefunden, wenn die Reaktion 
deutlich alkalisch, die Farbe dunkler geworden ist und der 
Kot deutlich stinkt. Beide Vorgange kénnen sich kombinieren 

A F Garungsr6éhrchen mit 
und erschweren dann die Beurteilung. Inhalt. 


Positiver Ausfall der 
Garungsprobe. Die 


Die Sublimatprobe (Ad. Schmidt). Menge des verdrang- 


ten Wassers in Rohre 


Fig. 10. 


Diese Probe orientiert in einfacher Weise iiber die Art Gases int oBeren Tel 
und die Anwesenheit der Gallenfarbstoffe th des Gases wi 
in den Faeces. Sie wird so ausgefithrt, daB man von den  Gefas‘a' zurlickge. 
méglichst frischen Faeces ein etwa_ hasel- bis ene 
walnuBgroBes Quantum im Mérser mit einer nicht zu kleinen Menge konzen- 
trierter wasseriger Sublimatlésung (Sublimat 25-0, NaCl 2°5, Aqua dest. 500-0) 
fein verreibt und das Gemisch in einem breiten, bedeckten Schalchen mehrere 
Stunden (bei Zimmerwarme 3—24, im Brutschrank weniger) stehen 1aBt. Es 
farben sich dann alle hydrobilirubinhaltigen Teile rot, wahrend gleichzeitig alle 
bilirubinhaltigen Teile einen griinen Farbenton annehmen. Die Probe eignet sich 
auch fiir die mikroskopische Untersuchung, sie gibt auch mit leukohydrobili- 
rubinhaltigen Stiihlen schéne Rotfarbung. Leukohydrobilirubin 1aBt sich auBer- 
dem so nachweisen, daB man es in dem sauren alkoholischen Faecesextrakt durch 
Zusatz von Chlorzink und Ammoniak oder auch durch 1—2 Tropfen Jodtinktur 
in Hydrobilirubin umwandelt: die Lésung fluoresciert bei Anwesenheit von 
Hydrobilirubin griin bis rot und zeigt bei der spektroskopischen Untersuchung 


den charakteristischen Absorptionsstreifen zwischen 6 und F. In sehr seltenen 
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Fallen kommen auch acholische Stithle ohne Ikterus vor, bei denen die weiBe 
Farbe lediglich durch den Fettgehalt bedingt ist; solche Stiihle werden, wenn 
man sie mit Ather extrahiert, wieder braun. Ferner klart die Sublimatprobe aut. 


Bakteriologische Untersuchung. 


Fiir praktisch-diagnostische Zwecke kommt nur die mikroskopische Unter- 
suchung in Betracht. Wichtig ist es, die Bakterien méglichst von der Kotmasse 
zu trennen. Hierzu verreibt man nach Strasburger eine kleine Faecesmenge, 
etwa von der Grofe einer halben Erbse, mit einigen Kubikzentimetern Wasser, 
zentrifugiert und gieBt dann vom Bodensatz die tritbe Fliissigkeit ab, verdiinnt 
1 Teil derselben mit 2 Teilen 96°/,igem Alkohol und zentrifugiert von neuem. 
Von dem jetzt erhaltenen bakterienhaltigen Bodensatz bringt man eine kleine 
Menge auf den Objekttrager, 1aBt die Fliissigkeit ablaufen und verteilt die 
Bakterien in gleichmaBiger Schicht auf dem Objekttrager, indem man einen 
zweiten Objekttrager aufdeckt und von dem ersten abzieht. Es entsteht so eine 
sehr feine gleichmaBige Schicht, welche iiber der Flamme fixiert wird. Zur 
Farbung kommen in Betracht Léfflers .Methylenblau, 10fach verdiinnte 
wasserige Lésung von Carbolfuchsin, das Ziehlsche Carbolfuchsin zum Nach- 
weis von Tuberkelbacillen. Fiir das nicht fixierte frische Bakterienpraparat ist 
zur Farbung starke Lugolsche Lésung (Jod 1:0, Jodkali 2-0, Aqua dest. 50:0) 
geeignet, welche auch die granulosehaltigen Pilze erkennen laBt. 

Spezielle bakteriologische Untersuchungen, Ziichtungen u.s.w. sind fiir 
akute infektidse Prozesse und fiir die seltenen Falle langdauernder Darm- 
stérungen zu reservieren, welche sich nicht den bekannten oder durch die 
Funktionspriifung aufschlieSbaren Krankheitsbildern einfiigen. 


Ergdnzende Untersuchungsmethoden. 


Der eben geschilderte Gang der Faecesuntersuchung gehért zu jeder 
exakten Untersuchung und sollte besonders vom Anfanger strikte eingehalten 
werden. 

Hier mégen noch einige Methoden Erwahnung finden, die nicht unbedingt 
zum normalen Gang der Untersuchung des Probediatstuhls gehéren, die auch 
nicht einen Probediatstuhl notwendig voraussetzen, die aber zu feineren dia- 
gnostischen Zwecken erwiinscht, teilweise unerlaBlich sind. 


Die Kernprobevon Ad. Schmidt. 


Wo es erwiinscht ist, festzustellen, ob die Kerne des Fleisches verdaut sind, 
kann man so verfahren, da8 man, wenn makroskopische Fleischstiickchen vor- 
handen sind, diese mit diinner Methylenblaulésung oder ungefarbt mit Zusatz 
diinner Essigsdure durchmustert. Sicherer 14Bt sich die Frage der Kernver- 
dauung entscheiden, wenn man die Schmidtsche Kernprobe in der Ver- 
besserung von Kashiwado ausfiihrt: 


Isolierte Kerne aus Thymusgewebe werden mit Eisenhamatoxylin gefarbt und mit 
Lycopodium zu gleichen Teilen vermengt. Das Praparat wird von der Firma Merck- 
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Darmstadt fabriziert und unter dem Namen _ ,,gefarbte Gewebskerne zur Pankreas- 
funktionspriifung nach Prof. Ad. Schmidt und Dr. Kashiwado“ in den Handel gebracht. 
Der zu untersuchende Patient erhalt 2mal 0:25 g Mischpulver entweder bei der 
Mittags- oder Abendmahlzeit in Gelatinekapseln. Dann untersucht man die ndchsten 
Stiihle. Gewohnlich ist das Pulver schon in den zuerst entleerten Stiihlen nachweisbar. 
Eine nuBgroBe Portion des zu untersuchenden Stuhles wird in einer Reibeschale mit 
Wasser bis zu diinnem Brei verrieben. Dann macht man davon wenigstens 3 mikro- 
skopische Praparate. Ist der Stuhl bereits von diinnfliissiger Konsistenz, so kann man 
ohneweiters Praparate herstellen; ist der Stuhl geformt, so macht man Praparate von 
einer der am starksten gefarbten Stellen. Man mikroskopiert zunichst mit einem Trocken- 
system und sucht nach Lycopodiumkérnern, die leicht zu finden sind. Bei dem Lycopodium 
miissen sich dann die Thymuskerne finden lassen, wenn sie nicht verdaut sind. Die Kerne 
erscheinen bald einzeln, bald zusammenhangend, behalten ihre kugelige Gestalt und zeigen 
tieiblaue Farbe, welche mit Immersion deutlich erkennbar ist (s. Pankreas, Tafel II, 
Fig. 3). Etwaige Anwesenheit reichlicher Wismutkrystalle stért das Auffinden der Kerne, 
ebenso stérend wirkt Zusatz von Jodlésung, weil etwa vorhandene Starkekérner schwarz- 
blau gefarbt werden. Auch darf die Versuchsperson natiirlich keine Lycopodiumkérner als 
Pillenstreupulver eingenommen haben. 


Nachweis von Nucleoproteid und geléstem Eiweif. 


Praktisch brauchbar ist das Verfahren von Simon in der Modifikation von 
Schléfimann: 

Nucleoproteid. Die Faeces (Tagesmenge) werden unter langsamem Zusatz 
von Wasser gut verrieben und weiterhin mit Wasser bis zu ziemlich diinnfliissiger Kon- 
sistenz (ca. 500 cm) verdiinnt. Einige Stunden stehen lassen. Filtrieren durch doppeltes 
Faltenfilter. Triibes Filtrat zur Klarung durch ein mit wenig reinem Kieselgur be- 
schicktes Filter filtrieren. Darnach ist das Filtrat klar. Durch sehr vorsichtigen Zusatz 
von 30°%/oiger Essigsdure fallt das in jedem Stuhlgang vorhandene Nucleoproteid aus. 

Geléstes Eiweif. Hierzu wird in derselben Weise ein wasserklares Filtrat 
hergestellt. Dieses ist aber zum Albuminnachweis erst geeignet, wenn es von allem 
Nucleoproteid befreit ist. Zu diesem Zweck wird die durch den Zusatz von 30°/oiger Essig- 
sdure bewirkte Nucleoproteidtriibung durch ein doppeltes Filter ein-, bzw. mehrmals ab- 
filtriert. Erhalt man dadurch wasserklare Filtrate, so iiberzeugt man sich durch Zusatz 
von wenigen Tropfen 3—5°/oiger Essigsaure, ob alles Nucleoproteid ausgefallt ist, und 
stellt dann die EiweiBprobe an. Erhalt man durch diesen Essigsaurezusatz noch Triibung 
oder bleiben die Filtrate triib, so 14Bt man sie jetzt nochmals durch ein kleines, mit wenig 
Kieselgur bestreutes Filter hindurchgehen und untersucht in den nunmehr stets klaren 
Lésungen auf Eiwei8, nachdem man zuvor die Kontrollprobe auf vollstandige Entfernung 
der Nucleine gemacht hat. Die Priifung des klaren und nucleoproteidfreien Filtrats auf 
Eiwei8 wird vorgenommen als Essigsdurekochprobe unter NaCl-Zusatz (bei zu geringem 
Salzgehalt der Faeces wird die Reaktion undeutlich), als Salpetersdure-Ringprobe und als 
Ferrocyankaliprobe. In weniger komplizierter Weise zeigt schon die Brutschrank- 
probe die Anwesenheit gelésten EiweiBes an, wenn sie positiv im Sinne der 
Faulnis ausfallt. 


Blut. 


Fir die Erkennung kleinerer (okkulter) Blutbeimengungen zum Kot, die 
die Farbe des Kotes nicht beeinflussen, kommen folgende Methoden in Betracht: 


Webersche Probe (inden Modifikationen von Schumm und Boas). 


Eine etwa haselnuBgroe Portion Faeces wird mit etwas Wasser bis zu fliissiger 
Konsistenz verrieben und mehrere Kubikzentimeter konzentrierte Essigsdure hinzugegeben. 
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Die fliissige Menge wird in einem weiten Reagensglas mit ca. 5 cm® Ather vorsichtig aus- 
geschwenkt (nicht geschiittelt!). Wenn der Ather sich schlecht absetzt, fiigt man einige 
Tropfen Alkohol hinzu. Man kann nun entweder in dem bei Anwesenheit von Hamatin 
braunlich gefarbten Ather das Spektrum des sauren Hamatins nachweisen. Dieses zeigt 
einen intensiven schmalen Streifen in Rot zwischen C und D und, gegen diesen an Starke 
bedeutend zuriicktretend 3 weitere Streifen in Gelb, auf der Grenze zwischen Gelb und 
Griin und zwischen Griin und Blau; der letztere ist meist nur schwer erkennbar. Oder 
man gibt zum Ather in einem reinen Reagensglas einige Tropien einer frischen Auf- 
lésung von Guajakharz (das man sich gepulvert vorratig halt) in absolutem Alkohol und 
ebensoviel 30°oige H2O2-Lésung (Perhydrol Merck). Man schiittelt nach jedem Tropfen 
Perhydrollésung um, wobei man aber vermeiden soll, das Reagensglas mit dem Daumen 
zu schlieBen, da der an der Hautoberflache befindliche Schwei& zu Tauschungen Ver- 
anlassung geben kann. Eine ausgesprochene Blaufarbung des Athers beweist die An- 
wesenheit von Blutfarbstoff, vorausgesetzt, daB die Anwesenheit von Eiter im Stuhl aus- 
geschlossen ist. 

Boas hat neuerdings darauf hingewiesen, daB die Extraktion des Blutfarbstofies 
mittels Eisessigalkohol eine gréBere Ausbeute an Hamatin als die mit Eisessigather ergibt. 


Die Benzidinprobevon Adler (verbessert von Schlesinger und 
Holst). - 

Eine etwa erbsengroBe Menge der zu untersuchenden Faeces wird mit einem Glas- 
stabe in ein sauberes, etwa zu ein Fiinftel mit Wasser gefiilltes Reagensglas gebracht und 
durch riihrende Bewegungen mit dem Glasstabe in dem Wasser aufgeschwemmt. Dann 
wird das Glaschen durch einen Wattepfropfen verschlossen und die Aufschwemmung iiber 
der Flamme zum Aufkochen gebracht, was bei ruhigem Hineinhalten in die Flamme in 
wenigen Minuten geschieht. Jetzt gieft man in ein reines Reagensglaschen etwa 10 bis 
12 Tropfen einer konzentrierten Essigsaurebenzidinlésung und fiigt etwa 2*/>—3 cm* 
3°Joiges Wasserstoffsuperoxyd zu. Hierzu gibt man 1—3 Tropfen der gekochten Faeces- 
lésung durch einfaches AufgieBen aus dem geneigten Reagensglaschen nach vorherigem 
leichten Umschiitteln. 

Bei Anwesenheit von Blut farbt sich die durch die wenigen Tropfen der diinnen 
Faeceslésung nur in geringem Grade getriibte, hellgelb-braunliche Loésung schén griin, 
blaugriin oder blau. Je starker der Blutgehalt ist, desto mehr herrscht das Blau vor. Man 


kann die Probe auch mit dem auf einem Objekttraiger fein ausgestrichenen Kot direkt 
anstellen (Wagner). 


Die Phenolphthalinprobe von Boas. 


Das bohnengroBe Kotpartikel wird mit Alkohol und 2—3 Tropfen Eisessig verrieben 
und filtriert. Zusatz von 10—15 Tropfen Phenolphthalinlésung und 3—5 Tropfen einer 
3°/,igen H,O,-Lésung. Bei Anwesenheit von Blut tritt eine schwachrétliche bis carminrote 
Farbe auf. Die Phenolphthalinlésung wird aus 2 g Phenolphthalin, 20 g Calium hydricum 
fusum, 100 cm* Wasser und 10 g Zinkpulver bereitet. 


Samtliche Blutproben erfordern, um zuverlassig zu sein, eine voraus- 
gehende mehrtagige (3—6 Tage) fleischfreie Kost. 


Uber die Untersuchung der Faeces auf Fermente vel. 
die Pankreaskrankheiten. 


Diagnostische Bedeutung der Nahrungsmittelreste. 


Bei gemischter, frei gewahlter Kost fehlt fast jede Moglichkeit, die Grenze 
zu bestimmen, wo beim Wiedererscheinen von Nahrungsresten in den Faeces 
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das Normale aufhért und das Pathologische anfangt. Man mtBte, um dies © 
beurteilen zu kénnen, jedesmal die Nahrung in tischfertigem Zustand zum 
Vergleich gesehen haben. Deshalb ist fiir die Beantwortung gerade dieser Frage 
die Probediat unbedingte Voraussetzung. Dadurch, daB Schmidt und Stras- 
burger die Grenzen ihrer Ausnutzung unter normalen und pathologischen Be- 
dingungen genau festgestellt haben, eriibrigt sich der sonst jedesmal anzu- 
stellende Vergleich mit der genossenen Nahrung und es ist leicht, im einzelnen 
Fall unter Zugrundelegung des Normalkotes festzustellen, was pathologisch ist. 
Pathologisch sind alle Nahrungsreste im Stuhlgang, 
die tiber die Menge und Beschaffenheit der im Normal- 
kot enthaltenen hinausgehen. 

Fleischreste. Am haufigsten erscheinen im Probediatstuhl unter patho- 
logischen Verhdaltnissen reichlichere Reste von Bindegewebe und Sehnen aus dem 
Hackfleisch. Normalerweise kommen héchstens ganz vereinzelte Sehnenfaden 
vor. Gelegentlich ist der ganze Stuhl von den unverdaut gebliebenen Binde- 
gewebsiasern durchsetzt, ohne daB er im iibrigen krankhafte Veranderungen 
auiweist. 

Das Wiedererscheinen von Bindegewebe in den 
Faeces beweist das Vorhandensein von Stérungen der 
peptischen (Magen-) Verdauung. Denn Schmidt hat gezeigt, daB 
von allen Verdauungssekreten allein der Magensaft im stande ist, rohes Binde- 
gewebe zu verdauen. Fehlt die Magensalzsaure oder besteht eine beschleunigte 
Entleerung des Magens, so daB die gentigend vorhandene Saure nicht aus- 
reichend zur Wirkung gelangen kann, so gelangt das Bindegewebe ungeldst in 
den Darm, wo es nicht weiter verdaut wird. Sichergestellt ist jedenfalls, daB die 
Bindegewebsprobe ein auBerordentlich feines Reagens auf ungentigende Magen- 
tatigkeit ist, offenbar weil die Lésung rohen Bindegewebes groBe Anforde- 
rungen an die Magenverdauung stellt, wahrend durch Sauren oder Kochen 
verandertes Bindegewebe sowohl fiir den Magen- als auch fiir den Pan- 
kreassaft leicht verdaulich ist. Es ist deshalb bei der Probediat sehr darauf 
zu achten, daB beim Uberbraten des Hackfleisches die inneren Teile noch roh 
bleiben. 

Erscheinen makroskopisch sichtbare oder mikroskopisch stark vermehrte 
Muskelreste, namentlich solche, die noch Querstreifung erkennen lassen 
und scharfe Ecken haben, im Probediatstuhl! wieder, so darf man auf eine 
Stérung der Diinndarmverdauung, u. zw. speziell auf eine Stérung der 
pankreatischen Verdauung schlieBen. Bei ausschlieBlicher Storung 
der peptischen Verdauung (Achylia gastrica) kommt nur Bindegewebe, aber 
keine vermehrten Muskelreste in den Faeces wieder zum Vorschein; umgekehrt 
bei alleiniger Stérung der pankreatischen Verdauung nur Muskelreste, aber kein 
Bindegewebe; ist aber neben der pankreatischen Verdauung auch der Magen- 
mechanismus gestért, so finden wir sowohl Bindegewebs- als auch Muskelreste. 
Die Stérung der pankreatischen Verdauung, welche zum Wiedererscheinen von 
Muskelresten fiihrt, braucht nicht immer in einer Herabsetzung der Sattab- 
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sonderung zu bestehen. Auch gesteigerte Diinndarmperistaltik kann sie mit sich 
bringen, indem sie die Passagedauer so sehr verkiirzt, daB den Verdauungs- 
saften keine geniigende Zeit zur Auflésung der Muskelfasern bleibt. Dann ent- 
halten die Faeces meist reichlich tryptisches Ferment, wahrend es beim Fehlen 
der pankreatischen Sekretion vermift wird (vgl. die Pankreaskrankheiten). 

Alle diese Abgange von Bindegewebe und Fleisch werden in den meisten 
Fallen bei der mikroskopischen Untersuchung frei von Kernen gefunden. Ge- 
legentlich kommt es aber bei massenhaftem Abgang von Muskelfasern einmal 
vor, daB die Kerneerhalten geblieben sind. Dieses Erhalten- und 
Farbbarbleiben der Kerne kommt nach den Untersuchungen von Ad. Schmidt 
und Wallenjfang nur bei vélligem Ausfall der auBeren Pan- 
kreassekretion vor. Offenbar bedarf es zur Lésung der Kernmembranen, 
resp. zur Zerstérung der Farbbarkeit der Kernsubstanz besonderer Bedin- 
gungen, die nur im pankreatischen Sekret vorhanden sind (Schmidt). 

Fettreste. Die Fette der menschlichen Faeces sind in der Hauptsache die 
hoheren unléslichen Fettsauren (Gemische von Ol-, Palmitin- und Stearinsaure) 
und deren Salze (Fettseifen) und Glycerinester (Neutralfette). Weniger fiir die 
menschlichen Faeces kommen in Betracht die fltichtigen Fettsauren und die 
fettahnlichen Korper (Lipoide: Cholesterin, Lecithin). 

Gegeniiber dem Normalkot macht sich schon eine geringe Vermehrung des 
Fettgehaltes der Faeces im erhitzten Essigsaurepraparat bemerkbar, indem 
sich dabei das Gesichtsfeld mit sehr zahireichen groBen und kleineren Fett- 
sauretropfen anfiillt. Im nativen mikroskopischen Praparat findet man dann 
statt der normalerweise allein vorhandenen sparlichen Seifenschollen oft zahl- 
reiche Fettseifennadeln. Je hochgradiger die Stérung der Fettver- 
dauung ist, desto gréBere Abweichungen vom normalen Bild weist das Kotfett 
in quantitativer und qualitativer Hinsicht auf. Quantitativ insofern, als unter 
Umstanden der Stuhl schon makroskopisch an der Farbung und an der 
lehmigen Beschaffenheit als Fettstuhl erkannt wird; qualitativ insofern, als 
besonders bei Stérungen der Fettspaltung (Gallemangel, Pankreaserkran- 
kungen) das Fett auBer in der Form der Seifennadeln auch in Form der F et t- 
saurenadelnundderSchollenundTropfenvonFettsauren 
und Neutralfett auftreten kann. Ihren Héhepunkt erreicht diese Storung 
in dem Abgang schon makroskopisch sichtbaren fliissigen Fettes bei schweren 
Erkrankungen des Pankreas. Wenn auch die Ansicht F. v. Miillers, daB bei 
Pankreaserkrankungen im Gegensatz zu den Fallen von Gallenabschlu8 der 
Gehalt der Faeces an Neutralfett im Verhaltnis zu den Fettsauren und Fett- 
seifen ein hoher ist, keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen kann, so muB doch 
der Befund von Neutralfett (auch nur mikroskopisch) den Verdacht auf Sté- 
rungen der pankreatischen Verdauung erwecken und zu weiterer Nachforschung 
in dieser Richtung auffordern. Deshalb ist in zweifelhaften Fallen die An- 
wendung des Nilblausulfats dringend zu empfehlen. 

Kohlenhydratreste. St 4rk e erscheint im Probekoststuhl nur unter patho- 
logischen Verhaltnissen wieder. Der indirekte Nachweis der Starke mittels der 
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Schmidtschen Brutschrankprobe ist eine wertvolle Erganzung der makroskopi- 
schen und mikroskopischen Befunde, zumal er mitunter noch positiv ausfallt, 
wenn die mikroskopische Untersuchung versagt. Es ist méglich, daB in diesen 
Fallen geringe Mengen léslicher Starke oder Achroodextrin im Kot vorhanden 
sind. Zucker fehlt in den Faeces Erwachsener stets, auch bei schwersten 
Diarrhéen. Leute mit gesunder Verdauung verdauen das Starkequantum der 
Probekost restlos. Die haufigste Ursache des Auftretens von Starkeresten bei der 
Probekost ist die von Schmidt und Strasburger beschriebene Garungsdys- 
pepsie, welche leicht in einen GArungskatarrh iibergeht. Aber auch 
aus anderen Ursachen entstehende Dinndarmkatarrhe kénnen zur 
Ausscheidung von Starkeresten fiihren, wahrend bei isolierten Dickdarm- 
katarrhen die Starkeverdauung, die gréBtenteils an der Bauhinschen Klappe 
abgelaufen ist, gut bleibt. Pankreaserkrankungen und Resorptionsstérungen 
beeintrachtigen die Ausnutzung der Kohlenhydrate nur in sehr geringem, 
praktisch wertlosem Umfange. 


Diagnostische Bedeutung pathologischer Produkte der 
Darmwand. 

Schleim. Schleimentleerung mitden Faeces zeigteinen 
emuzundiichen Zustand der Darmschleimhaut an. Der 
UrsprungdesSchleimes, alsoderSitzdes Katarrhsg, ist fiir die 
groBe Mehrzahl aller Schleimbeimengungen der Dickdarm. Das gilt be- 
sonders fiir alle gréBeren ohneweiters in die Augen fallenden Schleimflocken. 
Band- und réhrenformige Gebilde (Haute) und Klumpen, die neben dem 
Kot entleert werden (sog. Colitis membranacea), stammen aus den untersten 
Darmabschnitten (Flexura sigmoidea, Rectum). Wenn dagegen der Schleim mit 
der Kotmasse gemischt ist, so l4Bt das im allgemeinen auf eine Beteiligung hoher 
Dickdarmabschnittte schlieBen, um so hoherer, je kleiner die Schleimflocken 
und je inniger sie mit dem Kot gemischt sind. Die Beschaffenheit des D tin n- 
darmschleimes ist schon friher erértert worden. Die Intensitat der 
Schleimhautlasionen entspricht iibrigens nicht der Menge des Schleimes. Zum 
Beispiel liefert die Colitis membranacea oft gewaltige Schleimmengen, obwohi 
die rektoskopische Untersuchung nur eine geringe Schleimhautentziindung er- 
kennen 1a8t. Bei den héchsten Graden dieses Leidens, der Nothnagelschen 
Schleimkolik, wo die Schleimmassen periodisch ohne Stuhlgang entleert werden, 
handelt es sich um eine nervose Hypersekretion; das wird auch durch das glasig 
durchscheinende Aussehen und die Zellenarmut des entleerten Schleimes be- 
statigt. 

EFiter. Der durch Schleim gebundene Eiter kann nur aus dem Darm selbst 
stammen (Dysenterie, eiterige oder ulcerdse Kolitis, Neoplasmen, Lues u. s. w.). 
Bei Entleerung gréBerer Mengen reinen Eiters mu8 man an den Durchbruch 
paraintestinaler Eiterherde in den Dickdarm denken, doch unterliegt es keinem 
Zweifel, daB auch von der entziindeten Darmwand manchmal ein rein eiteriges 
Sekret (ohne oder neben Stuhl) abgesetzt wird. Eosinophile Zellen mit 
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und ohne gleichzeitige Anwesenheit von Charcot-Leydenschen Krysta llen 
kommen besonders reichlich bei gewissen periodisch exacerbierenden Proktitiden 
vor, die von Neubauer und Stdubli alseosinophile Katarrhe bezeichnet 
worden sind. 

Blut. Blut aus den tieferen Abschnitten des Darmes erscheint meist in der 
hellroten Farbe des Hamoglobins (Hamorrhoiden, Rhagaden am Anus, Polypen 
im Rectum und in der Flexura). Wenn das Blut lange Zeit im Darm verweilt, 
also namentlich wenn es aus hdheren Abschnitten stammt und den Darm nur 
langsam passiert, so wird das Hamoglobin in Hamatin umgewandelt und der 
rote Farbenton geht in einen braunen bis braunschwarzen iiber (teerfarbene 
Stithle). Vermischung des Blutes mit Eiter spricht mit groBer 
Wahrscheinlichkeit fiir das Vorhandensein von Ulcerationen. Abgangevon 
Blutund Schleim kommen vor bei schweren Katarrhen, bei Invagination 
und Polyposis intestini. Vendse Stase in den DarmgefaBen kann auch zur 
Blutung fithren. Natiirlich mu8 Blutaustritt aus Nase, Mund, Speiseréhre und 
Magen ausgeschlossen sein, ehe man den positiven Ausfall einer der chemischen 
Blutproben (s. 0.) als beweisend fiir eine Darmblutung ansehen kann. 


Nucleoproteid. Geldéstes Eiwei®B (Albumin). 


Nucleoproteid findet sich in jedem Stuhl. Das Vorkommen dieses Eiweif- 
kérpers im Kot erklart sich so, daB im Darmkanal dauernd Zellen zerifallen, 
indem sowohl mit der Nahrung eingefiithrte Zellen verdaut werden, als auch 
Darmepithelien in gréBerer Zahl abgestoBen werden und zerfallen. Unter 
pathologischen Verhaltnissen ist der Nucleoproteidgehalt der Faeces gesteigert. 

In den meisten Fallen von Katarrh, bei allen ulcerésen Prozessen und 
auch schon bei ganz leichten Reizungen der Darmschleimhaut wird aufer 
Schleim und Eiterserése eiweiBhaltigeFlissigkeitin den Darm 
abgesondert. Dieses Transsudat fallt sofort der Zersetzung durch die Bakterien 
anheim; die dadurch bedingte Reizung ist die Hauptursache des Durchfalls. 
Diese serése Fliissigkeit ist es, welche bei der Brutschrankprobe (Faulnis) und 
beim positiven Ausfall der Proben auf geléstes Eiwei8® nachgewiesen wird. Da 
geléstes EiweiB aus der Nahrung selbst bei starksten Diarrhéen nur ganz aus- 
nahmsweise bis in die Faeces gelangt, so lassen also diese Proben, wenn Schleim, 
Fiter und Blut fehlen, direkt den Schlu8 auf leichte entziindliche Reizung der 
Darmwand zu. 

Uber die Beziehungen der pathologischen Produkte 
der Darmwand zu den wieder ausgeschiedenen Nah- 
rungsresten, dh. iberdas Verhaltnis der Entzindungs- 
zustande der Darmschleimhaut zu den Sekretions- und 
Resorptionsstérungen ist folgendes zu sagen: Die tiefsitzenden 
Dickdarmkatarrhe (vom Colon descendens abwarts) haben auf die Beschaffen- 
heit der Faeces keinen oder nur geringen Einflu8. Die Entziindungsprodukte 
werden neben den eigentlichen Fakalmassen entleert. Hochsitzende Dickdarm- 
katarrhe vermindern wohl die Konsistenz der Stiihle, verursachen aber nicht 
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Abgang unverdauter Nahrungsreste (bei Probediat). Unverdaute Nahrungs- 
reste (Probediat!) neben den Anzeichen von Katarrh (Schleim, Serum) zeigen 
einen bis in den Diinndarm hinaufreichenden EntziindungsprozeB an, U. Zw. 
kann man im allgemeinen den Sitz um so héher annehmen, je reichlicher und je 
weniger verdaut die Nahrungsreste erscheinen und je schneller nach der Aut- 
nahme sie wieder entleert werden. Dabei ist manchmal auch das Bilirubin nicht 
in Hydrobilirubin umgewandelt. Der Katarrh kann in diesem Fall sowohl die 
Ursache als die Folge der Verdauungsstérungen sein. Die letztere Annahme ist 
berechtigt, wenn auch nach dem Schwinden der entziindlichen Erscheinungen, 
d. h. der Durchfalle (wahrend der spontanen Pausen und durch Behandlung) 
der Abgang von Nahrungsresten fortdauert oder wenn er dem Eintreten der 
Durchialle voranging. Isolierte Stérungen der Fettverdauung fithren im allge- 
meinen uberhaupt nicht, isolierte Stérungen der EiweiBverdauung (Magen, 
Pankreas) erst spat zu sekundaren Katarrhen, wahrend Stérungen der Kohlen- 
hydratverdauung sie leicht hervorrufen. 


Diagnostische Bedeutung der Reste von Verdauungs- 

sekreten. 

Gallenbestandteile. Die Gallenfarbstoffe werden vornehmlich 
durch die Faeces entleert. Der ausgeschiedene Farbstoff ist normalerweise das 
Hydrobilirubin, das durch die Darmfaulnis im Coecum und oberen Dick- 
darm aus dem Bilirubin gebildet wird. Unverandertes Bilirubin 
erscheint im Stuhlgang nur beim Fehlen der Faulnisprozesse (Meconium) oder 
bei ungeniigender Reduktion infolge beschleunigter Peristaltik, z. B. bei sehr 
heftigen ak uten Enteritiden mit fliissigen Entleerungen, wobei oft der ganze 
Stuhlgang einen gelb-braunen Farbenton zeigt. Bilirubinfarbung einzelner Be- 
standteile kommt bei vielen geringfiigigeren Darmstérungen vor. Der Befund 
von Bilirubin ist immer pathologisch, beweist aber an sich nur eine zu geringe 
Einwirkungsdauer der Reduktionsprozesse des Dickdarms. 

Um aus dem Vorhandensein unveranderten Gallenfarbstoffes in den Faeces 
auf Diinndarmstérungen zu schlieBen, miissen noch andere Zeichen (Garung, 
reichliche Muskelreste, Starkekérner, charakteristische Schleimflocken u. s. w.) 
mit dem positiven Ausfall der Bilirubinprobe zusammenfallen. Hoher Fett- 
gehalt der Faeces (Pankreaserkrankungen, Resorptionsstérungen) kann 
Gallenmangel vortauschen. Entscheidend ist dann die Sublimatprobe. Unter 
pathologischen, vorlaufig noch nicht aufgeklarten Bedingungen (Kalomel- 
gebrauch, oxydative Fermente bei Sauglingen) kommt gelegentlich auch Bili- 
verdin in den Faeces vor und macht eine griine Farbung. 


Fermente vgl. Pankreaskrankheiten. 


Diagnostische Verwertung der Mikroorganismenbefunde. 


Strasburger hat mittels seiner Bakterienwagung nachgewiesen, daB die 
Kotmenge zu 2/,—*/, des frischen Kotes aus Bakterienleibern besteht. Bei Darm- 
ffs 
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stérungen (Durchfalle, Garung, Faulnis) wachst die Menge der Kotbakterien, 
bei habitueller Obstipation und GallenabschluB ist sie vermindert. Desinfi- 
zierende Mittel driicken die Bakterienzahl kaum oder nur sehr wenig herab, 
am besten noch die O,-abspaltenden Mittel. Kalomel und Drastica steigern 
manchmal die Bakterienzahl. Am sichersten schranken leicht assimilierbare 
Kost und geringe Nahrungsquanten die Bakterienmenge ein. Die Verteilung 
der Bakterien auf die einzelnen Darmabschnitte ist derart, daB der ganze Diinn- 
darm bis auf die untersten Abschnitte sehr arm daran ist, daB aber im Endstiick 
des Ileums ihre Menge schnell wachst, so daB sie an der Klappe etwa die Halifte 
der Faeces ausmachen. Coecum und Colon ascendens sind die Hauptwucherungs- 
orte der Mikroben, von denen dann ein Teil mit der Eintrocknung der Kotmasse 
bei der weiteren Passage wieder abstirbt. 

Die Strasburgersche Wagungsmethode (in der Modifikation von Ehren- 
pjort) ist der einzige zuverlassige Mafstab fiir die Beurteilung des gesamten 
Umfanges der mikrobiotischen Zersetzungsvorgange im Darm. Leider ist die 
Methode fiir praktische Zwecke zu kompliziert. 

Im ungefarbten Bakterienpraparat sind besondere pathologische Mikroben- 
arten nur zu identifizieren, wenn sie durch ihre Form oder Zahl zwischen den 
sonstigen Kotbakterien hervortreten, oder, was in der Tat vorkommt, die Flora 
direkt beherrschen (Hefe, Sarcine, die langen Bacillen von Boas und Oppler, 
leptothrixartige Faden, Klostridien, Streptokokken und Staphylokokken in cha- 
rakteristischer Lagerung). 

Die sich blau farbende Leibessubstanz der jodophilen Mikroben ist ein 
der Starke nahestehendes Kohlenhydrat, Granulose genannt. Granulose- 
haltige Bacillen treten nur bei starkehaltiger Nahrung auf, bei isolierter Fleisch- 
fettdiat verschwinden sie stets innerhalb kurzer Zeit aus dem Stuhl. Im n or- 
malen Probediadtstuhl fehlen granulosehaltige Ba- 
cillen. Wosie auftreten, mu8 man siealsein wertvolles 
Zeichen mangelhatter Kohlenhydratausnutzunes san 
sehen, welches den Befund von Starkeresten bei der 
mikroskopischen Untersuchung oder beim positiven 
Ausfall der GarungsprobeergAanzt. 

Bei Stuhlen, die zu Kohlenhydratgarung neigen, findet man 
auBer den granulosehaltigen Mikroben unter Umstanden noch Hefe, Sarcine, 
Oidium lactis und ungefarbte lange Bacillen. Bei Faulnisstihlen 
findet man unter Umstanden Bacillus proteus, pyocyaneus, fluorescens, Staphy- 
lokokken, Streptokokken. Eine scharfe Trennung dieser beiden Gruppen von 
Mikroben 1aBt sich indessen ebensowenig durchfithren wie die von garenden 
und faulenden Stthlen. Zwischen diesen Extremen stehen pathologische Stithle, 


in denen Garung und Faulnis nebeneinander bestehen und dementsprechend 
auch die Flora gemischt ist. 
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Vorbemerkungen iiber Darmdyspepsien. 


Die Darmdyspepsie ist, wenn wir darunter die von der Norm ab- 
weichenden Verdauungsvorgange innerhalb des Darmrohres verstehen, zu- 
nachst ein Symptom, welches bei den verschiedensten Krankheitszustanden 
des Darmes vorkommt. Dahin gehéren einmal die or ganischen Erkran- 
kungen des Darmes, entziindliche Erkrankungen sowohl als auch Ge- 
Schwiire, Stenosen, Neubildungen u. a., die mit Alterationen der Motilitat, Se- 
kretion, Resorption oder Excretion des Darmes einhergehen; sodann die p ri- 
maren Anomalien der groBen Verdauungssekrete, des 
Magensaites, der Galle, des Bauchspeichels, welche die Verdauungsvorgange im 
Darm storend beeinflussen. Daneben gibt es aber zweifellos eine Reihe funk ti o- 
neller Stérungen der Darmverdauung, die eine selbstandige kli- 
nische Krankheitsgruppe, die Darmdyspepsien im 
eigenen Sinne, reprasentieren und in diesem Abschnitt besprochen werden 
sollen. Ihre Abgrenzung war erst méglich nach Vervollkommnung der frither 
wenig gewiirdigten Faecesuntersuchung, die durch die im vorigen 
Abschnitt besprochene Funktionsprifung des Darmes mittels 
der Probekost erreicht worden ist. Die Berechtigung zur Annahme selb- 
standiger Darmdyspepsien leiten wir von folgenden mit Hilfe der Faecesunter- 
suchung gemachten Beobachtungen ab: Wir sehen in der Arztlichen Praxis 
haufig Krankheitsfalle, bei denen wir trotz sorgtaltiger Untersuchung lediglich 
Anomalien der Darmentleerung und der Zusammensetzung des Kotes finden, 
einhergehend mit leichten subjektiven Beschwerden, aber ohne grébere nach- 
weisbare Schaden der grofen Verdauungsdriisen oder eines anderen Organes, 
welches auf die Darmverdauung von Einflu® sein kénnte, und ohne greifbare 
Anzeichen einer anatomischen Veranderung der Darmschleimhaut. Allerdings 
lassen diese Falle funktionelle Stérungen in der quantitativen oder qualitativen 
Absonderung der Verdauungssekrete nicht immer véllig vermissen; diese zeigen 
aber nicht in so ausgesprochener Weise den Charakter einer primaren Schadi- 
gung, daB man die Verdauungsstérung allein auf sie zuriickftihren kénnte. 
Auch wird man bei regelmaBiger Faecesuntersuchung geringfigige Bei- 
mengungen von Schleim gelegentlich konstatieren kénnen; sie treten aber gegen- 
iiber den Zeichen gestérter Darmverdauung so sehr zuriick, daB man aus ihnen 
nur gezwungen auf einen primar-katarrhalischen Zustand der Schleimhaut 
schlieBen kann. Anderseits erscheint es nicht angangig, alle diese Falle, wie es 
frither vielfach geschah, als nervése Dyspepsie oder nervése Diarrhée zu be- 
zeichnen, denn die Faecesuntersuchung lat ausgesprochene Stérungen in der 
Verarbeitung des Chymus erkennen, die schwerlich allein durch Abnormitaten 
der Innervation erklart werden kénnen. Wir miissen also dabei bleiben, daB 
die Verdauungsstérung in solchen Fallen ein selbstandiges Leiden ist, das, 
wenn es auch vor Zeiten seinen Ursprung von einem anderen Organ genommen 
hat, sich spater gewissermaBen von dessen Einflu8 emanzipiert hat. Das ver- 
mittelnde Moment bilden in der Mehrzahl der Falle Mikroben, die, unter 
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normalen Verhaltnissen im Darm nicht vorhanden oder den Darm nur 
passierend, sich bei Gelegenheit krankhafter Zustande der Darmwand oder des 
Darminhaltes dauernd ansiedeln, eventuell auch in die Darmwand eindringen 
und nun die chronische Stérung der Verdauung unterhalten. Diese von 
Ad. Schmidt ,Gelegenheitsinfektionen“ des Darmes genannten Vor- 
gange kommen besonders zu stande, wenn ein durch unvollstandige Verdauung 
der Nahrungsstotte (Achylia gastrica und pancreatica, mangelhafte Cellulose- 
verdauung) oder durch Beimischung leichtzersetzlicher Ausscheidungsprodukte 
der Darmwand (Katarrhe) veranderter Darminhalt den Mikroben einen 
giinstigen Nahrboden liefert, so daB sie itber die normalen Darmbewohner die 
Oberhand bekommen. Bei anderen Kranken iibernehmen die Rolle der Mikro- 
organismen die Entozoen; bei wieder einer anderen Reihe von Fallen 
scheinen dauernd wirkende konstitutionelle Momente fiir die ab- 
normen Verdauungsvorgange verantwortlich zu sein. So kann z. B. die cellulose- 
verdauende Fahigkeit des Darmes abnorm groB oder gering sein, woraus einer- 
seits Obstipation mit ihren Folgezustanden, anderseits beschleunigter Stuhlgang 
entspringen. Endlich kénnen sich dyspeptische Zustande auch entwickeln auf 
dem Boden von Stérungen der inneren Sekretion (Morbus 
Basedowii, Morbus Addisonii) und unter dem EinfluB anaphy- 
baktiisciheriiaktoren, 

Uber die akuten dyspeptischen Zustande des Darmes sind 
unsere realen Kenntnisse bisher sehr gering, obwohl jedem Praktiker die 
haufigen Falle von ,,,verdorbenem“ Magen und Darm, von voriibergehenden 
Leibschmerzen mit Durchfallen und Erbrechen gelautig sind. Die landlaufige 
Bezeichnung dieser Falle als akute Gastroenteritis entbehrt in den meisten 
Fallen der Berechtigung, insofern Zeichen einer wirklichen Entziindung der 
Schleimhaute durchaus fehlen. Ad. Schmidt rechnet zu diesen akuten Darm- 
dyspepsien auch die von Nothnagel so genannte Jejunaldiarrhée, 
iibrigens ein seltenes Ereignis. 

Wir wollen uns im folgenden auf die Besprechung der praktisch wich- 
tigsen chronischen Darmdyspepsien beschranken und im An- 
schlu8 daran einige Worte tiber die nervése Dyspepsie hinzufiigen. 


Chronische gastrogene Darmdyspepsie. 


Das Charakteristische dieser Erkrankung ist, daB sie in dere Mehrzahl 
der Falle Patienten mit Achylrascacstniea, Amacidinad 
und Subaciditat ergreift. Nach v. Tabora leiden 20°/,, nach Ley 
15°/,, nach Schiitz 30°), aller dieser Patienten voritbergehend oder fiir langere 
Zeit an Diarrhéen. Die letztere Zahl scheint auch Schmidt der Wirklich- 
k eit am nachsten zu kommen. Daneben erkranken aber auch nicht allzu selten 
Patienten mit Hyperaciditat oder Atonie des Magens, ja selbst Leute mit ganz 
normalen Magenchemismus’ an chronischer Darmdyspepsie, wenn die Ent- 
leerungsgeschwindigkeit ihres Magens in keinem richtigen Verhaltnis zum er- 
reichten Verdauungsgrade steht. 
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Die Genese der Dyspepsie darf man sich nach dem heutigen Stand unserer 
Kenntnisse in folgender Weise vorstellen: Der aus dem Magen in den Diinndarm 
tibertretende Chymus weist bei allen diesen Kranken eine abnorme Zusammen- 
setzung auf, teils durch seinen Gehalt an Nahrungsmittelresten, die bei der un- 
gentigenden Magenarbeit schlecht vorverdaut sind, teils dadurch, da® Zer- 
setzungsprozesse schon im Magen eingeleitet werden und lebensfahige fremde 
Keime in den Dinndarm iibertreten. Wenn wir der Anschauung von Schiitz 
folgen, so bedeutet der Ubertritt eines infizierten Chymus so lange keine Gefahr 
fiir den Diinndarm, als seine Schleimhaut ihre natiirliche bakterientétende 
Fahigkeit behalt. Sie entsteht erst, wenn die gesteigerten Anforderungen, 
welche bei ungeniigender Magenarbeit an die Diinndarmverdauung gestellt 
werden, allmahlich zu einer sekundaren Insuffizienz derselben und damit zu 
einer Verminderung der antiseptischen Krafte des Epithels fithren. Ad. Schmidt 
erganzt diese Erklarung noch in einigen bemerkenswerten Punkten. Wir wissen 
durch seine Untersuchungen, daB rohes und gerauchertes Bindegewebe un- 
bedingt der Vorverdauung durch den Magensaft bedarf, ehe es vom Trypsin 
weiter gespalten werden kann. Schlechte Lésung des Bindegewebes fiihrt not- 
wendig auch zu einer schlechten AufschlieBung des darin eingeschlossenen 
Fleisches und Fettes. Die besonders bei Achylia gastrica, aber auch bei be- 
schleunigter Entleerung eines chemisch leistungsfahigen Magens reichlich in 
das Duodenum iibertretenden Bindegewebsreste werden damit zu einem Schlupf- 
winkel und einer Brutstatte fiir zersetzende Mikroorganismen, die sich in dem 
abnorm zusammengesetzten Chymus weiter entwickeln, Garungs- und Faulnis- 
vorgange unterhalten und sich schlieBlich im Diinndarm dauernd festsetzen. Es 
ist das nichts anderes als die oben erwahnte ,,Gelegenheitsinfektion“, d. h. die 
Ansiedlung fakultativer fremder Zersetzungserreger im Darm, welche das ver- 
mittelnde Moment zwischen den auslésenden, oft voriibergehenden Magen- 
erscheinungen und den zuriickbleibenden dauernden Darmstorungen darstellt. 

Ubrigens erstreckt sich nach neueren Untersuchungen Ad. Schmidts die fir 
die Vorbereitung der Darmverdauung so wichtige chemisch bedingte z er k 1 e i- 
nernde Funktion des Magens nicht nur auf das Fleisch- und Fettgewebe, 
welches nach Lésung des Bindegewebes auseinanderfallt, sondern auch auf das 
Brot, dessen aus Kleber bestehendes Stiitzgewebe gelést wird, und schlieBlich 
auch auf Gemiise. Insbesondere die Zerkleinerung roher Gemiise ist bei Achylia 
gastrica stark beeintrachtigt, denn es erleiden die pectinartigen Grundsub- 
stanzen der pflanzlichen Mittellamelle nicht diejenige chemische Umwandlung, 
welche notwendig ist, damit bei der spateren Darmpassage die geniigende 
Lésung dieser Mittellamellen, d. h. die fiir die Verdauung unerlaBliche Iso- 
lieruny der Zellen, stattfindet. Daher sind ungentigend gekochte Gemtise und 
rohes Obst fiir den Achyliker schwer verdaulich und kénnen unter Umstanden 
durch Uberlastung des Diinndarms und als Brutstatte von Garungserregern 
eine ahnliche Bedeutung gewinnen wie das unverdaute Bindegewebe. Diese Tat- 
sache erklart es auch, warum oft ganz verschiedenartige Diatfehler die Darm- 
stérungen beeinflussen. 
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Die friiher vielfach ausgesprochene Meinung, da8 der Ausfall der desinti- 
zierenden Kraft der Magensalzsaure das entscheidende pathogenetische Moment 
fiir das Auftreten gastrogener Darmdyspepsien ware, hat sich als nicht stich- 
haltig herausgestellt. Dagegen spricht, daB ganz die gleichen Darmstorungen 
bei normalem Magenchemismus auftreten kénnen. Dann findet man allerdings 
fast immer erhebliche Bindegewebsreste im Probediatstuhl zum Zeichen, daB die 
Magenverdauung doch nicht in jeder Hinsicht tadellos funktioniert haben kann. 
Schmidts Vermutung, daB in solchen Fallen gesteigerte Magenmotilitat besteht, 
ist durch radioskopische Beobachtungen von S. Jonas bestatigt worden. Méglich 
ist es iibrigens auch, daB ganz gesunde Magen und sehr viel leichter natirlich 
sog. ,schwache“ Magen bei Uberlastung nur voriibergehend chemisch oder 
motorisch insuffizient werden, und daB sie in diesem Zustand zur Ansiedlung 
fremder Mikroben im Darm Gelegenheit geben, die noch lange Zeit andauert, 
auch wenn die auslésende Magenstérung langst geheilt ist. 


Krankheitsbild. 


Haufig gehen den Darmstérungen Magenerscheinungen (Er- 
brechen, Volle, Druck, AufstoBen, Appetitlosigkeit) voraus, die sich von Zeit zu 
Zeit bemerkbar machen, aber im BewuBtsein der Patienten gegentiber den 
Darmsymptomen, die sich ganz allmahlich einstellen, zuriicktreten. Diese 
Darmsymptome bestehen weniger in abnormen Empfindungen im Leibe 
(Kollern, Koliken), als in abnormer Beschaffenheit des Stuhlgangs, d. h. in 
Durchfallen, die anfangs mitunter ebenso wie die initialen Magen- 
stérungen schnell wieder zuriickgehen, aber die Neigung zeigen, periodisch 
zu rezidivieren und dann immer langer zu dauern, bis sie schlieBlich chronisch 
werden. In anderen Fallen nehmen sie gleich vom ersten Auftreten an Intensitat 
zu. Oft ist eine bestimmte Zeit des Beginnes anamnestisch iiberhaupt nicht 
festzustellen. Da die Kranken erst zum Arzt zu gehen pflegen, wenn ihnen die 
Haufigkeit der Durchfalle unangenehm wird, so hért man nicht selten, daB sie 
schon von friher Jugend an“ oder ,,so lange sie sich erinnern kénnen“, diinnen 
Stuhl gehabt haben. Andere Kranke kénnen mitunter ganz prazis angeben, auf 
Grund welcher Diatfehler nach Intervallen normaler Stuhlentleerung Durch- 
fallsperioden sich wieder einstellen: z. B. nicht ganz tadellose Nahrungsmittel, 
kalte Getranke, groBe Diners. Der Allgemeinzustand erleidet auch bei 
iiber viele Jahre sich erstreckenden Durchfallen keinen schwereren Schaden. 
Immerhin sind die Patienten in der Mehrzahl mager und zeigen blasse 
Hautfarbe. Zustande maBiger Anamie sind haufig zu kon- 
statieren (Ad. Schmidt), bis zu den Fallen sog. gastrointestinaler Anamie, 
bei denen die Blutarmut das Krankheitsbild beherrscht. Die Untersuchung 
der Brust- und Bauchorgane ergibt keinen nennenswerten pathologischen 
Befund, abgesehen vielleicht von einer geringen Auftreibung des Leibes und 
unbedeutender Druckempfindlichkeit in der Magengegend oder in der Mitte 
des Leibes. 
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Die Zunge ist manchmal belegt und das Gebi® defekt. Die Funk- 
tionspriifung des Magens zeigt in der Regel nach Probe- 
frihstiick geringe Mengen schlecht verdauten Inhalts mit einer Gesamtsaure 
unter 10 und fehlender freier Salzsaure; Zersetzungen lassen sich nicht nach- 
weisen, insbesondere keine Milchsaure und die sie produzierenden langen Ba- 
cillen. Der Gehalt an Pepsin ist sehr gering. Die Motilitat pflegt dabei normal 
oder gesteigert zu sein. Daneben begegnen wir aber auch einzelnen Fallen mit 
héheren Zahlen fur Gesamtsaure bei fehlender, resp. schwach positiver Reaktion 
auf freie Salzsaure und selbst solchen mit normalen oder iibernormalen HCI- 
Werten. Schiitz hat chronische Darmdyspepsie auch im Gefolge von atonischen 
Zustanden des Magens mit Verzégerung der Entleerung (Motilitatsstérung 
ersten Grades) bei vorhandener Salzsaure auftreten sehen, Boas sogar nach gut- 
artigen Stenosen des Pylorus. 

Die Faeces sind in der Regel diinnbreiig bis diinnfliissig, ihr Geruch 
mehr oder weniger intensiv faulig, seltener sauer. Die Reaktion ist bei Faulnis 
alkalisch, die Farbe dunkelbraun; garende Stiihle erscheinen hellgelb und rea- 
gieren manchmal stark sauer. Mit bloBem Auge sichtbare Schleimbeimengungen 
fehlen meist, dagegen findet man bei unvorsichtiger Kost in den diinnen Stiihlen 
haufig allerlei Nahrungsreste, z. B. von Gemtise, Obst, Salat, Kartoffeln, auch 
von Fleisch (Bindegewebsstiticke von gerauchertem Schinken). Bei Probekost, 
die ubrigens nicht von allen Patienten gut vertragen wird und deshalb besser 
milchfrei zu reichen ist (s. 0.), verschwinden diese groben Beimengungen ge- 
wohnlich, wenn auch Konsistenz und Haufigkeit der Entleerung nicht gleich 
eine Besserung erfahren. Verreibt man nun die Stuhlmasse sorgfaltig mit 
Wasser und breitet sie auf einem schwarzen Teller aus, so sieht man mehr oder 
weniger reichliche unverdaute Bindegewebsfetzen, dazwischen hin und wieder 
einzelne kleine Schleimflocken, aber niemals gréBere Mengen von Schleim. Sel- 
tener sind mit bloBem Auge erkennbar Muskelreste und sagokornartige Kar- 
toffelreste. Reichlicheres Vorkommen der ersteren erweckt den Verdacht auf eine 
Mitbeteiligung des Pankreas, eine funktionelle Pankreasachylie, die nament- 
lich auf der Hohe der Exacerbationen voritbergehend sich einstellen kann 
(s. Pankreas, Tafel III, Fig. 1). Die mikroskopische Untersuchung 
1aBt auch beim Fehlen makroskopischer Nahrungsreste haufig reichliche 
groBe und scharfeckige, schlecht verdaute Muskelbruchstiicke erkennen, 
weiterhin freie oder in Zellen eingeschlossene Starkereste, seltener Fett- 
saure- und Seifennadeln, wie denn iiberhaupt die Fettverdauung meist gut ist. 
Wenn Starkekérner vorhanden sind, fehlen auch granulosehaltige Mikroben 
nicht. Die Brutschrankprobe zeigt selten ausgesprochene Garung, 
haufig Faulnis; beide Prozesse kénnen sich auch mischen, so da8 kein ein- 
deutiges Resultat herauskommt. Wo ausgesprochene Faulnis vorhanden ist, 
1aBt sich in der Regel auch geldstes EiweiB im Stuhlgang nachweisen. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB die Resultate der Faecesuntersuchung 
bei der gastrogenen Darmdyspepsie, zumal bei frei gewahlter ungleichmaBiger 
Kost, von einem Tag zum andern wechseln kénnen. Der Nutzen der Probekost 
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besteht darin, daB sie uns zeigt, welche Kategorie von Nahrungsmitteln im vor- 
liegenden Falle besonders schlecht verdaut wird. Da grobere Schleimbeimen- 
gungen stets, feinere ebenfalls oft vollstandig fehlen, dagegen pathologische 
Nahrungsreste fast konstant in der einen oder anderen Form anwesend sind, so 
kann es sich nicht um einen entziindlichen (katarrhali- 
schen) Zustand der Schleimhaut handeln, und es muB 
die dyspeptische Stérung allein oder vornehmlich den 
Dinndarm bDetrefien. 


Diagnose und Prognose. 


Die Diagnose ergibt sich aus der Faecesuntersuchung. Gegeniiber 
den entziindlichen Zustanden des Darmes ist das. dauernde Fehlen nennens- 
werter Schleimabgange ausschlaggebend. Bei den rein nervosen 
Formen des Durchfalls fehlen anderseits pathologische Nahrungs- 
reste. Allerdings darf man nicht vergessen, daB sich nervése Symptome leicht 
zur gastrogenen Dyspepsie hinzugesellen kénnen, so daB z.B. die verschie- 
densten vom Nervensystem ausgehenden ~ Einfliisse (Affekte, reflektorisch 
wirkende Stérungen der Urogenitalsphare u. a.) den Stuhlgang beeinflussen. 
Um zu entscheiden, ob es sich wirklich um eine gastrogene Dyspepsie 
handelt und nicht vielmehr um eine dauernde primare Sekretions- 
stérung,eine Resorptionsstérung oder um Residueneines 
iberstandenen Katarrhs, sind folgende vier von Ad. Schmidt aut- 
gestellten Anhaltspunkte maBgebend: 

1. Der Nachweis eines vorausgegangenen oder noch bestehenden Magen- 
leidens. 

2. Das Erscheinen reichlichen Bindegewebes in den Faeces nach Probe- 
kost in Verbindung mit dem iibrigen Faecesbefund. 


3. Der Nachweis besonderer, aus dem Magen stammender und durch 
den abnormen Verdauungschemismus in Wucherung geratener Mikroben. 


4. Der Erfolg einer auf den Magen gerichteten Therapie. 


Schwierig ist es mitunter, differentialdiagnostisch beim Uberwiegen der 
Kohlenhydratgarung die gastrogene Dyspepsie von der eigentlichen 
Garungsdyspepsie abzugrenzen. Praktisch wird man am besten fahren, wenn 
man sich uber den Ursprung einer chronischen Diarrhée nicht klar werden kann, 
immer zunachst an die Méglichkeit einer gastrischen Entstehung zu denken. 


Die Prognose der gastrogenen Darmdyspepsie ist im allgemeinen 
giunstig. Leichte Falle heilen, wenn sich die Patienten in diatetischer Beziehung 
halten, von selbst. Hat sich dagegen aus der Dyspepsie eine katarrhalische 
Reizung der Darmwand entwickelt, so bedarf es oft einer sehr sorgfaltigen, 
iiber Wochen und Monate, ja selbst Jahre fortgesetzten Behandlung, bis man 
zum Ziele gelangt. Nach Ad. Schmidt gibt es nicht nur Diinndarmkatarrhe 
resp. Diinn- und Dickdarmkatarrhe im Gefolge von gastrogenen Darm- 
dyspepsien, sondern auch reine Dickdarmkatarrhe. 
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Therapie. 

im Vordergrunde der Behandlung steht die Diadt. Die leitenden 
allgemeinen Gesichtspunkte fiir die Aufstellung des Speisezettels er- 
geben sich, wenn wir uns daran erinnern, in welcher Weise die physiologische 
Auigabe der Magenverdauung beim Ausfall der Magensekretion gestort 
wird. Es leidet dabei vor allem die chemische Zerkleinerung der Nahrungs- 
mittel; insbesondere fallt die Lésung rohen, halbrohen und geraucherten 
Bindegewebes, weiterhin die fiir die Verdauung der Mittellamelle der 
Pflanzen notwendige Vorbereitung aus. Daher ist den Kranken rohes, 
halbrohes und gerauchertes Fleisch (Schinken, Wurst, Speck) gdAnzlich 
zu verbieten, denn. selbst bei gentigender mechanischer Zerkleinerung stellt 
das unldsliche Bindegewebe derartiger Speisen eine Belastung des Darmes 
mit Schlacken dar, welche Reizerscheinungen auslésen oder schon vorhandene 
verstarken kénnen. Ferner sind alle Vegetabilien durch mechanische griind- 
liche Zerkleinerung und ausgiebiges Kochen geniigend vorzubereiten. Dies 
gilt nicht allein fiir die achylischen Magen, sondern fiir alle, von denen wir 
Grund haben, sie fiir vorhandene Darmstérungen verantwortlich zu machen. 
Denn die Erfahrung hat gezeigt, daB die chemische Zerkleinerungsarbeit des 
Magens schon bei geringfiigigen und voriibergehenden Schwankungen 
der Magenarbeit Schaden leidet. Im iibrigen ist jede Uberlastung durch 
zu reichliche oder zu schnell aufeinanderfolgende Mahizeiten (Diners) zu 
vermeiden. Die Uberlastung kann ebensogut durch zu viel Eiweifstoffe als 
durch zu viel Fett oder Kohlenhydrate erfolgen. Daher kann man generell weder 
dem Fleisch, noch den Eiern, noch den Gemtisen oder den Kohlenhydraten den 
Vorzug in der Diat einraumen, wenn sie nur im zerkleinerten (auf- 
geschlossenen) Zustand gegeben werden. 

Peemodalitative Zuisammensetzung der -Kost im 
einzelnen Fall und damit der Erfolg der Diadtbehand- 
lung hangt davon ab, da8 man die Faeces taglich unter- 
swonimrrd nach deren Betund den Speisezettel ent- 
wirft. Erscheinen Muskelreste im Probediatstuhl wieder oder zeigt er starke 
Faulnis, so ist eine ,,blande“, aus Schleimsuppen, Reis, leichten Mehlspeisen 
bestehende Kost mit Beschrankung der Eier und zeitweise vélliger Vermeidung 
des Fleisches am Platze. Gehen anderseits Starkereste mit dem Stuhl ab, kom- 
biniert sich Garung mit Faulnis oder iiberwiegt sie vollends, so sind 
zunachst die Kohlenhydrate einzuschranken, eventuell fiir einige Tage 
ganz zu vermeiden und man muB sich mit fein zerkleinertem Fleisch, Eiern, 
Bouillon, Eierschaum, Fleischgelees, Fruchtgelees, etwas Zucker, Rotwein 
und Tee behelfen. Es kommt ndmlich darauf an, die Kohlenhydratgarung 
méglichst rasch zu beseitigen, weil sie bei langerer Dauer am ehesten zu 
sekundarem Katarrh fiihrt. Da der Faecesbefund haufig schnell wechselt, so 
1ABt sich iibrigens ein spezieller Speisezettel in der Regel nur fiir einige oder 
gar nur fiir einen Tag aufstellen. Ein verstandiger Patient wird uns oft schon aus 
seiner eigenen Erfahrung einige gute Winke beziiglich der Diat geben konnen. 


108 Ad. Schmidt und H. Lohrisch. 


Ad. Schmidt empfiehlt, im allgemeinen von der Probekost als Grundlage 
auszugehen, wobei bei allen Patienten, die nach eigenen Angaben Milch 
nicht vertragen, diese fortgelassen werden soll. Je nach dem Ausfall der 
Stuhluntersuchung soll dann entweder eine EiweiB-Fett-Zuckerkost oder 
umgekehrt eine Schleimsuppen-Mehlkost fiir einige Tage eingehalten und 
unter schrittweiser Zulage der ausgeschalteten Nahrungsmittel allmahlich 
wieder versucht werden, auf eine gemischte Diat zuriickzukommen, natirlich 
unter volliger Vermeidung von allem Gemiise, rohen oder geraucherten Fleisch- 
waren, Obst u. s. w. 

Detailliertere Kostvorschriften lassen sich bei der Verschiedenheit der 
Falle und den wechselnden Anspriichen des einzelnen Falles nicht geben. Aus 
dem Mitgeteilten ist aber leicht ersichtlich, daB kaum eine andere Erkran- 
kung vom Arzte intensiver verlangt, daB er alle Finessen der Diatetik 
beherrscht und auch in die Geheimnisse der Kochkunst eingedrungen ist. 

Wenn Subaciditat resp. Anaciditat nachgewiesen worden ist, muf 
systematisch SalzsdAure gegeben werden. Wichtig ist dabei, daB man 
nicht zu kleine Dosen gibt, sondern etwa 10—40 Tropfen der verdiinnten 
Salzsdure, je nach der GréBe der Mahizeit, und in gentigender Verdiinnung. 
Auch die Acidolpepsintabletten sind zweckentsprechend. Die Saure ist 
wahrend der Mahlzeit schluckweise zu nehmen. Ob man Salzsaure allein oder 
in Verbindung mit einem Amarum (Tinct. Chinae compos., Tinct. amara, 
Extr. fluid. Condurango u. s. w.) gibt oder nicht, ist nicht von prinzipieller 
Wichtigkeit. Wie Leo festgestellt hat, findet die Besserung der Verdauung, 
welche der HCl-Medikation nicht selten prompt folgt, ihre objektive Grund- 
lage in einer entsprechenden Steigerung der Magensekretion. Die Patienten 
sollen die Saure auch noch fortnehmen, wenn die Darmstérungen behoben 
sind. 

Ein weiteres Hilfsmittel der Therapie sind regelmaBige mor- 
gendliche Magenspiilungen. ZweckmaBig ist es, mit Salicyl- 
wasser (1:1000) oder ganz dinnen Hoéllensteinlésungen 
(1 :5000—1:2000) nachzuspiilen. Diese Magenwaschungen sollen in 
schweren Fallen taglich, sonst alle 2 Tage oder 2mal wochentlich gemacht 
werden. Ihre giinstige Wirkung tritt oft erst einige Wochen nach ihrer An- 
wendung zu tage und beruht vermutlich darauf, daB sie noch vorhandene 
Schlupfwinkel zersetzender Bakterien im Magen auffalten und reinigen. Sie 
sind viel wirksamer als die sog. Darmantiseptica, gegen deren An- 
wendung aber sonst keine Bedenken bestehen. Auch die iiblichen Adstrin- 
genzien sind nicht immer zu entbehren, obwohl sie nur als Notbehelf an- 
gesehen werden diirfen. In Betracht kommen Tannin und seine Ersatz- 
praparate Tannigen, Tannalbin, Tannocol, ferner Bismutum 
subnitricum, Bismutose, Tannismut, Tannargentan, 
Tannoform, Dermatol, Ratanhiadekokte u. a. Man soll ver- 
suchen, mit méglichst kleinen Quanten auszukommen. Empfehlenswert ist 
ferner der Gebrauch von Suppositorien mit Extr. Belladonnae, 
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Kodein, Opium oder Cocain, wenn der Drang zur Stuhlentleerung 
groBer ist, als man nach der Beschaffenheit der Faeces erwarten sollte. 

Die Fortschritte der Duodenalsondierung haben den Gedanken nahe- 
gelegt, auch das Duodenum, resp. den oberen Diinndarm direkt zu beein- 
flussen. Ad. Schmidt hat recht gute Erfolge dadurch erzielt, daB er durch 
den Duodenalschlauch Sauerstoff in das Duodenum eingeblasen hat. 
Voraussetzung ist allerdings eine rationelle Anwendung: Beginn mit kleinen 
Dosen, um die Emplindlichkeit der Darmschleimhaut zu priifen; allmahlicher 
Ubergang zu gréBeren Dosen, etwa so, daB durch den Duodenalschlauch 
ca. 500 cm® O,, spater eventuell mehr, bis zu 2 /, eingeblasen werden. Macht 
die Einfiihrung des Duodenalkatheters Schwierigkeiten, so kann man_ sich 
auch mit der Einblasung in den Magen begniigen, da nach den Erfahrungen 
Rotkys der O, schnell in das Duodenum entweicht. Ein Versuch mit dieser 
Behandlung erscheint bei allen Fallen, welche sich der diatetischen und der 
speziellen Magentherapie gegentiber refraktar verhalten, angezeigt. Bis zu 
einem gewissen Grade kann der gasférmige O, durch diinne Wasserstoff- 
superoxydlésungen ersetzt werden. 

Trinkkuren mit Kochsalz- und Glaubersalzwassern (Kissinger 
Rakoczy, Homburger Elisabethbrunnen, Karlsbader Miuhlbrunnen) sind 
iiberall dort kontraindiziert, wo noch Darmstérungen bestehen. Wenn derartige 
Patienten in den Kurorten trotzdem hin und wieder Besserung finden, so ist 
dies wohl mehr der Diat und den tibrigen therapeutischen MaBregeln als der 
Brunnenkur selbst zuzuschreiben. 


Intestinale Gdrungsdyspepsie. 


Das Krankheitsbild der ,,intestinalen Garungsdyspepsie“ ist von 
Ad. Schmidt und Strasburger beschrieben worden. Es besteht in einem meist 
langer dauernden Zustand von Darmbeschwerden, dessen wesentliches und 
oft einziges Merkmal in einer verschlechterten Ausnutzung der Starke im 
Darm mit konsekutiver Vergarung derselben durch die Darmmikroben besteht. 

Die Pathogenese dieses eigenartigen Leidens wurde anfangs von 
Schmidt und Strasburger in einer isolierten sekretorischen Stérung des Dinn- 
darms gesucht. Nach der heutigen Auffassung Schmidts ist der Grund, warum 
bei den Garungsdyspeptikern trotz ausreichender Mengen von Diastase in 
den Faeces die Starke nur ungeniigend ausgeniitzt wird, darin zu suchen, 
daB der Darm des Garungsdyspeptikers zum Teil die Fahigkeit der Cellulose- 
verdauung verloren hat, so daB eine Wirkung der Diastase auf Starke nur 
unvollkommen zu stande kommen kann. Dieser Defekt beruht manchmal aut 
einer konstitutionellen Anlage. 

Es kann als sicher angenommen werden, daB als Sitz der Verdauungs- 
stérung der untere Abschnitt des Ileums und das Coecum anzusehen ist, denn 
_ bei Teilnahme des Jejunums wiirde wahrscheinlich ofter die Fleischverdauung 
in Mitleidenschaft gezogen sein, was fiir die reinen Falle nicht zutrifft. Fin 
anatomisches Substrat der Erkrankung ist bisher nicht bekannt geworden. 
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Allgemeines Krankheitsbild. 


Nach dem Ergebnis der An amnese besteht der Zustand ,,schon lange“, 
seit Monaten oder Jahren. Berichte iiber ein akutes Einsetzen der Erkrankung 
oder iiber einen periodisch rezidivierenden Verlauf sind selten. Die Kranken 
haben im Verlauf ihrer Erkrankung haufig schon Erfahrungen dartiber ge- 
sammelt, was sie vertragen und was nicht. Kartoffeln, Obst, Schwarzbrot und 
Bier werden haufig angeschuldigt, die Neigung zum Durchfall zu ver- 
schlimmern. Gelegentlich erzdhlen die Kranken, da8B sie urspriinglich an Ver- 
stopfung litten, gegen die ihnen eine schlackenreiche Kost verschrieben worden 
sei, die nun zum jetzigen Zustand gefiihrt habe. Wenn sich infolge der Darm- 
garung Spasmen des Dickdarms und des Rectums entwickelt haben, so glauben 
sie auch jetzt noch ,,verstopft® zu sein. 

Fragt man nach den gegenwartigen Beschwerden, so werden, 
abgesehen von leichten Stérungen des Allgemeinbefindens, in erster Linie 
,»Durchfalle“ angegeben. Eingehendere Unterhaltung ergibt aber, daB die 
Stiihle nicht eigentlich diinnfliissig, sondern dick- oder diinnbreiig seien, mehrere 
Male (2—6mal) taglich abgesetzt wiirden und sich durch helle Farbe und 
sauren Geruch auszeichnen. Daneben wird iiber Blahungen geklagt: Abgange 
von Winden mit oder ohne Stuhl, Kollern und Rumoren im Leibe. Kolik- 
schmerzen fehlen gewohnlich, sind aber bei Neigung zu Spasmen nicht ausge- 
schlossen; wenn sich dabei der Leib auftreibt, so erzahlen die Kranken gern von 
»versetzten Winden“. 

Die AuBere Untersuchung ergibt kaum Hinweise auf abnorme 
Tatigkeit der Verdauungsorgane. Auch die Funktionsprifung des 
Magens fordert meist keine greifbaren Resultate zu tage. Nur in der Minder- 
zahl der Falle finden sich Stoérungen der Sekretion, u. zw. teils maBige Hyper- 
aciditat, teils Sub- und Anaciditat. 

Einzig die Faecesuntersuchung erméglicht die Diagnose. Der 
Stuhlgang des Garungsdyspeptikers ist bei frei gewahlter Kost nicht wesentlich 
anders beschaffen als bei Probekost, héchstens etwas dunkler an Farbe und 
reicher an unverdauten Gemiiseresten. Der Probediatstuh | ist ungeformt, 
dickbreiig und von hellgelber Farbe, letzteres besonders dann, wenn Milch in 
der Probediat genossen wurde. Er riecht ausgesprochen sauer und nach einigem 
Stehen sieht man ihn bei genauer Besichtigung oft von Gasblasen durchsetzt. 
Weiter zeigt die makroskopische Untersuchung des mit Wasser 
fein verriebenen Kotes auf dem schwarzen Teller nicht selten halbkugelige, 
erhabene, sagokornartige Kliimpchen (Reste vom genossenen Kartoffelbrei). 
Schleim fehlt ganz oder zeigt sich nur in ganz kleinen Fetzen. Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung fallen schon im ungefarbten Praparat 
zahlreiche Kartoffelzellen mit und ohne Inhalt auf. Im Jodpraparat erscheinen 
die in den Kartoffelzellen eingeschlossenen Starkekérner tiefblauschwarz; es fin- 
den sich aber auch auBerhalb der Zellen blau gefarbte freie Starkekérner und Split- 
ter von solchen (s. Tafel X, Fig. 2). Gelegentlich ist das ganze Praparat mit blauen 
Partikelchen iibersat (s. Tafel X, Fig. 3). Ein Teil derselben sind Starkereste, 
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die. iibrigen sind granulosehaltige Mikroben verschiedener Art, die niemals aus- 
bleiben, wenn Starke bis in den Kot gelangt. Von diesen springen die ovalen 
Sporen des Clostridium butyricum, resp. des Granulobacillus butyricus 
sofort in die Augen. Weiterhin findet man aber auch lange fadenformige Ba- 
cillen von der Art der Leptothrix, ferner Kokkenhaufen. Muskelfaserreste sind 
sparlich vorhanden, ebenso Seifenschollen. Die chemische Unter- 
suchung zeigt saure Reaktion und bei Brutschrankprobe starke Kohlen- 
hydratgarung, so daB schon nach wenigen Stunden das ganze Steigrohr des 
Garungsrohrchens mit Wasser gefiillt ist; dabei sind die Kotreste im Grund- 
gefaB mit Gasblasen durchsetzt, hellgelb, und die vorher schon saure Reaktion 
ist noch saurer geworden. 

Wenn sich katarrhalische Zustande etablieren, so werden die 
Faeces diinnfliissig, enthalten grobe, teilweise bilirubinhaltige Schleimbeimen- 
gungen, und die saure Reaktion nimmt infolge Zumischung alkalischer Pro- 
dukte der Darmwand ab. Ist der Katarrh voll ausgebildet, so daB er den ganzen 
Diinn- und Dickdarm betrifft, so leidet auch die Verdauung des Fettes und des 
Fleisches, und es kommen Nahrungsreste jeder Art zum Vorschein. 


Prognose. 


Die Prognose ist insofern gut, als es fast immer gelingt, durch eine ge- 
eignete Therapie das Leiden im Zaum zu halten. Wirkliche Heilung ist aller- 
dings nur da moglich, wo die konstitutionelle Anlage gegeniiber den aus- 
lésenden Schadlichkeiten zuriicktritt. Sonst besteht die Neigung zu Riickfallen 
fort, und die Kranken miissen sich immer mit ihrer Kohlenhydratzufuhr unter- 
halb einer gewissen Grenze halten, deren Héhe leicht festgestellt werden kann. 


Therapie. 


Die Behandlung der Garungsdyspepsie beginnt damit, da8 man fur einige 
Tage samtliche Kohlenhydrate aus der Nahrung fortlaBt, worauf die Kot- 
garung sofort verschwindet. Die Durchfiihrung einer absoluten Eiweiffettdiat 
ist allerdings selbst fiir eine so kurze Zeit nicht leicht, vielmehr noch schwerer 
als die einer strengen Diabetesdiat, weil auch die Salate und die griinen Ge- 
miise fortfallen miissen. Statt dessen kann man aber eine kleine Menge von 
Zucker, Rohrzucker oder Milchzucker gestatten, da diese leicht spaltbaren und 
resorbierbaren Kohlenhydrate den zersetzenden Mikroben keine Angriffspunkte 
bieten. Ein Beispiel bietet folgender Speisezettel : 

Erstes Frithstiick: Tee oder coffeinfreier Kaffee mit Sahne oder 
etwas Milch, 2 weiche Eier, 2 Stiick Zucker oder 2 Teeléffel Fruchtgelee (ohne 
Kerne und Schalen). 

Zweites Frithstick: Bouillon mit Ei abgezogen, fein geschabter 
roher Schinken. 

Mittag: Klare Bouillon, Fisch mit Butter, Beefsteak von Filet ohne 
Zutaten. 
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Abend: Kaltes Gefliigel, unpaniertes Kalbssteak (Schnitzel) mit Butter, 
Schaumomelette (ohne Mehl) mit etwas Zucker oder Fruchtgelee. Tee oder 
Wein. 


Der Stuhl wird in der Regel schon nach wenigen Tagen geformt, dunkler, 
er reagiert alkalisch und man findet bei der mikroskopischen Untersuchung 
keine Starkereste und keine Jodpilze und bei der Brutschrankprobe keine Garung 
mehr vor. Trotzdem darf man nicht plotzlich wieder von ihr abgehen, sondern 
muB sie als Grundlage zunachst noch beibehalten und nur ganz allmahlich die 
Kohlenhydratzulage steigern. Die hier in Betracht kommenden Nahrungsmittel 
rangieren hinsichtlich ihrer Vertraglichkeit etwa in folgender absteigender 
Reihenfolge: Zucker, feinste Weizenmehle, feinstes Maismehl (Mondamin, 
Maizena), Reismehl, Arrowroot, GrieB, Zwieback resp. Toast, Sago, Nudeln, 
Reis, WeiBbrot. Die Kartoffeln sind nach allen Erfahrungen ganz besonders 
geeignet, die Garungsdyspepsie zu unterhalten, ebenso die Hiilsenfriichte. Beide 
kénnen deshalb héchstens als Piiree in Frage kommen, wahrend die starkearmen 
Wurzel- und Blattgemiise (Karotten, Blumenkohl, Wirsing u. a.) von manchen 
Patienten relativ gut vertragen werden, vorausgesetzt, daB sie zart, gut gekocht 
und genitigend zerkleinert (passiert) sind. Etwa auf gleicher Vertraglichkeits- 
stufe stehen gut passierte Kompotte (Apfel, Pflaumen, Pfirsich). Grébere Ge- 
miise (griine Bohnen, WeiBkohl, Sauerkraut) sind zu verbieten, ebenso selbst- 
verstandlich alle rohen Gemtise (Salat, Radieschen), rohes Obst und kleie- 
haltiges Brot. Uber die Vertraglichkeit der Milch und Milchpraparate lassen 
sich allgemeine Regeln nicht formulieren. Gegen kleine Mengen Rotwein ist 
nichts einzuwenden. Kohlensaurehaltige Wasser und besonders Bier sind zu 
verbieten. 


Kommt man mit der diatetischen Behandlung allein nicht zum Ziel oder 
erlebt man schon nach kleinen Kohlenhydratmengen Rezidive, so kann man 
versuchen, die diatetischen Bestrebungen durch Verabreichung von Medi- 
kamenten zu unterstiitzen. Riehl und Alexander berichten iiber giinstige 
Eriahrungen mit Diastase und empfehlen Takadiastase oder 
Diamalt in Dosen von 1 g nach den Mahlzeiten. Arnold weist allerdings 
darauf hin, daB die Behandlung mit Diastase wenig Aussicht auf Erfolg hat, 
da ja beim Garungsdyspeptiker vom Darm und Pankreas geniigend Diastase 
secerniert wird. Recht zweckmaBig ist die intraduodenale Ein- 
blasung von O,; wenigstens sah Ad. Schmidt davon wiederholt eine auf- 
fallende Hemmung der Garungsvorgange im Diinndarm. Die Ausfiihrung 
der O,-Einblasungen ist dieselbe wie bei der gastrogenen Darmdyspepsie. 
Auch die iibrigen antiseptischen Mittel scheinen bei der Garungs- 
dyspepsie etwas besser zu wirken als bei der gastrogenen Dyspepsie, da ja 
Garungen im groBen ganzen leichter zu beeinflussen sind als Faulnisvorgange. 
In Betracht kommen Menthol, Bismutum salicylicunt Der 
matol, Benzonaphthol. 
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Dyspeptische Diarrhéen bei Morbus Basedowii und Morbus 
Addisonii. 

Die im Verlauf der Basedowschen und Addisonschei Krankheit gelegent- 
lich auftretenden Darmstérungen unter den Begriff der Darmdyspepsie ein- 
zureihen, ist berechtigt, weil es sich dabei, soweit wir bis jetzt wissen, nicht 
lediglich um eine Reizung der Darmwand durch irgendwelche autotoxische 
Produkte, sondern auch um Stérungen der Verdauungsvorgange selbst, viel- 
leicht in Verbindung mit einer Reizung der Darmnerven handelt. 

Bei der SBasedowschen Krankheit kommen Fettstiihle und 
Diarrhé6en vor. 

Fettstihle. Ad. Schmidt hat zuerst mitgeteilt, daB in einem von ihm 
beobachteten Falle von Basedow ein auffallend hoher Fettgehalt 
der Faeces bestand. Spater haben Salomon und Almagia eine genaue 
Untersuchung bei einem Kranken durchgefihrt, der allerdings abnorm groBe 
Mengen von Nahrungsmitteln, speziell von Fett, aufnahm; sie fanden die 
Fettausnutzung sehr erheblich verschlechtert. Uber das Vorhandensein . von 
Schleim und anderen Darmwandprodukten berichten die Autoren nichts. Das 
Auftreten derartiger Fettstiihle bei einer Krankheit, deren Wesen heute 
allgemein in einer abnormen Funktion der Schilddriise gesehen wird, ist nicht 
leicht zu erklaren. Es drangt sich der Gedanke auf, daf8 das Pankreas in 
irgend einer Beziehung zu ihnen steht. Verschiedene Beobachtungen (Bittor/, 
Falta, Schiiler) sprechen in diesem Sinne, andere (Brugsch, Salomon und 
Almagia, Balius und Molnar) dagegen. Ad. Schmidt sieht die Ursache der 
Fettstiihle in einer Resorptionsstérung, ahnlich wie bei den Fettstiihlen der 
Tabes mesaraica. 

Wasserige Diarrhéen haben Eppinger und v. Noorden jun. in 
3 Fallen beobachtet; es wurden 6—12 wasserige, etwas Schleim enthaltende 
Stithle entleert, ohne daB dabei Storungen der Fettverdauung auffielen. Die 
Autoren erblicken das Wesen dieser Basedow-Diarrhéen in einer krankhaften 
Steigerung des Vagustonus. Auch Falta beobachtete profuse wasserige 
Diarrhéen ohne Stérung der Ausnutzung. Es fragt sich, ob diese Diarrhdéen 
wirklich ganz unabhangig von den Fettstiihlen sind. Ad. Schmidt nimmt dazu 
den Standpunkt ein, da8, wenn auch Stérungen der Fettverdauung im all- 
gemeinen nicht leicht zu sekundaren Reizungen der Darmwand _ fihren, 
dieser Zusammenhang der Dinge immerhin nicht ganz ausgeschlossen ist. Er 
halt es sogar fiir méglich, daB die primare Schadigung der Fettverdauung, 
die iiberhaupt in der Starke zu wechseln scheint, sich bessern kann, wahrend 
die sekundare Darmreizung noch fortbesteht, oder daB dieselbe Noxe, welche 
die Fettaufsaugung beeintrachtigt, bei intensiverer Einwirkung zu einer (auto- 
toxischen) Reizung der Darmwand fuhrt. 

Wie dem auch sein mag, unsere Erfahrungen sind noch zu gering, 
als daB sie zu weitergehenden SchluBfolgerungen berechtigen kénnten, 
besonders auch, was die Therapie dieser Zustande betrifft. Der sicherste 
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Weg zur Beseitigung der Darmerscheinungen ist jedenialls das Bestreben, 
die Grundkrankheit zu bessern. 

Bei der Addisonschen Krankheit liegen die Verhaltnisse ahnlich wie beim 
Morbus Basedo wii; auch hier mangelt es noch véllig an einer greifbaren 
Erklarung der dabei vorkommenden sehr fettreichen Stiihle (Ad. Schmidt) und 
profusen fliissigen Diarrhéen (Eppinger und v. Noorden jun.). DaB die letzteren 
aus den Fettstithlen hervorgehen kénnen, hat Ad. Schmidt in einem Fall beob- 
achtet: kopiése Fettstithle machten sub finem vitae diinnfliissigen Entleerungen 
mit Schleim und unverdndertem Bilirubin Platz. Hier war offenbar eine 
Reizung der Darmwand hinzugekommen, die vorher fehlte. Eppinger und 
y. Noorden sahen die Durchfalle nach Adrenalineinlaufen sofort zum Still- 
stand kommen. 


Nervése Dyspepsie und Diarrhée. 

Nach unseren heutigen Kenntnissen unterscheiden wir die vornehmlich 
subjektiven Stérungen der Verdauungstatigkeit als intestinale Neur- 
asthenie, resp. Hysterie (Roux, Pariser) von der eigentlichen ner- 
vésen Dyspepsie, indem wir als klinisches Bild der letzteren im wesent- 
lichen nur noch die sog. nervésen Diarrhé6en ansehen. 

Trousseau hat als die Hauptmerkmale der nervésen Diarrhée einerseits das 
Fehlen aller Zeichen einer organischen Lasion der Darmwand, anderseits ihr 
launenhaftes, ausschlieBlich von nervosen Impulsen abhangiges Auftreten hin- 
gestellt. Diese Eigenschaften und der Umstand, da die diinnen Stiihle oft von 
anderen Zeichen gesteigerter nervéser Erregbarkeit begleitet werden, gaben 
Veranlassung zu der Auffassung der nervésen Dyspepsie als einer reinen 
Motilitatsneurose des Darmes (Nothnagel, Ewald und Brugsch, Umber). Hier- 
gegen wendet sich Ad. Schmidt, indem er hervorhebt, daB unter solchen Um- 
standen der Darminhalt genau so zu tage treten miisse, wie er im oberen 
Diinndarm vorhanden ist, namlich als bilirubinhaltige ditnnbreiige Masse von 
fadem (nicht fauligem) Geruch und saurer Beschaffenheit, entsprechend den 
Stithlen bei der seltenen Jejunaldiarrhée. Die Stiihle bei der nervésen Diarrhée 
zeigen aber diese Beschaffenheit durchaus nicht, sondern sind gewoéhnlich diinn- 
fliissig, hydrobilirubinhaltig, nicht selten auch stark zersetzt, sind mit anderen 
Worten den Stiihlen der gastrogenen Dyspepsie und des leichten Darmkatarrhs 
ahnlich. Man kommt deshalb ohne die Annahme einer abnormen Sekretion 
seitens der Darmwand nicht aus. Die Steigerung der Peristaltik wiirde dabei erst 
sekundar durch Zersetzung dieses Sekrets entstehen. Der gleichen Ansicht sind 
Boas, Bickel und Ury, der die Angstdiarrhée in drastischer Weise so erklart, 
daB der Patient ,,in den Darm hineinschwitzt“. 

In pathogenetischer Beziehung sind es immer vom Nerven- 
system ausgehende Reize, welche den Anfall auslésen. Momente, die bei organi- 
schen Leiden, auch bei gastrogenen und Garungsdyspepsien mit einer gewissen 
Sicherheit verschlimmernd wirken, z. B. Diatfehler, ein kalter Trunk, sind 
hier ohne Bedeutung. Die allgemein-nervése Konstitution, auf deren Boden die 
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nervdse Diarrhée wachst, ist keineswegs immer leicht zu erkennen. Sie kann 
lediglich durch den ,,schwachen“ Darm reprasentiert sein, ebenso wie bei ge- 
wissen Neurosen das Herz, der Magen und die Genitalorgane ausschlieBlich 
Sitz der nervésen Erscheinungen sind. 


Krankheitsbild. 


Das Charakteristische an dem klinischen Bild der nervésen Diar- 
rhée ist das plétzliche ,,explosive Eintreten der Diarrhée, die ebenso schnell 
wieder stockt und einer in jeder Hinsicht normalen Verdauung Platz macht. Als 
Prototyp hat man stets die bekannte Angstdiarrhée hingestellt. Irgend ein 
starker psychischer Affekt, ein Schreck, das erste Gefecht im Kriege, Examens- 
note u. a. rufen bei vorher ganz normaler Verdauung plotzlich mehrere diinn- 
fliissige Entleerungen hervor. Nachher ist alles wieder in Ordnung. Nothnagel 
erinnert an die Patienten, die immer, wenn sie glauben, nicht sofort eine 
Retirade erreichen zu kénnen, ein dringendes Stuhlbediirinis empfinden, und auf 
das Gegenstiick davon, die Kranken, welche nicht an einem Abort vorbeigehen 
konnen, ohne ihn zu benutzen. In beiden Fallen spielt iibrigens das nervése 
StuhIdrangsgefiihl vielfach eine gréBere Rolle als die eigentliche Diarrhée. Bei 
anderen Personen hat schon eine geringfiigige Abkiihlung des Bauches eine 
Periode von Durchfallen im Gefolge, ohne daB man von einer wirklichen Er- 
kaltung reden kénnte. Wieder andere Leute werden durch Eisenbahnfahrten, 
durch irgendwelche UnregelmaBigkeit in der Lebensweise und Beschaitigung, 
durch heftige sexuelle Erregungen diarrhoisch, wahrend sie sonst ganz nor- 
malen Stuhl haben. Manchmal fithlt der Kranke an einem eigentiimlichen 
Ziehen den Eintritt des Durchfalls, oder er kiindigt sich durch Kollern und 
Poltern in den Darmen (Borborygmen) an; wirkliche Kolikschmerzen und 
Kollapserscheinungen fehlen fast immer. Der Magen kann bei den Anfallen 
beteiligt sein, insofern als Ubelkeit und selbst Erbrechen eintreten, meist ist er 
aber ganz gesund und der Appetit wird durch die Durchfallsattacke nicht be- 
einfluBt. Der Kranke behalt trotz jahrelangen Leidens gewéhnlich ein gesundes 
Aussehen und verliert nicht an Gewicht. 

Bei der objektiven Untersuchung des Leibes findet 
man in der Regel nichts, speziell keine Auftreibung, keine Druckempfindlichkeit. 

Die Beschaffenheit der Faeces wurde schon kurz beriihrt. Dai 
Nahrungsreste, nicht blo8 mikroskopisch, sondern auch makroskopisch vor- 
handen sein kénnen, kann nicht geleugnet werden, besonders in den ersten 
Stiihlen, welche gewissermaBen den Gesamtinhalt des Darmes nach aufen 
beférdern. Auch vermehrte Zersetzung kommt vor. Sie wird offenbar durch 
Transsudation seréser Fliissigkeit in den Darm begiinstigt. Folgen die Ent- 
leerungen einander schnell, so daB schlieBlich nur noch wasserige Fliissigkeit 
ausgestoBen wird, so sind nur die ersten Stiihle iibelriechend und zersetzt, die 
spateren sind mehr geruchlos, weil keine Zeit zu ihrer Zersetzung im Darm 
bleibt. Die Frage, ob bei den nervésen Diarrhéen auch Schleim in den Sttihlen 


auftreten kann, wird von Ad. Schmidt, Boas und v. Engelhardt bejaht; es 
St 
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handelt sich aber stets nur um schnell voriibergehende geringfiigige Bei- 
mengungen, die wohl durch sekundare Reizung der Darmwand infolge der 
Zersetzungsvorgange in den Faeces zu erklaren sind. 

Die Therapie hat nicht allein den Darm, sondern zugleich das ganze 
Nervensystem zu beriicksichtigen. Die Didtetik ist hier nicht so wichtig 
wie bei den anderen Dyspepsien. Allgemeine Regeln kénnen nicht auigestellt 
werden. Meist wissen die Patienten selbst am besten, was sie meiden missen. 
Zur Behandlung der Diarrhéeanfalle eignet sich am meisten das Opium 
oder seine Ersatzpraparate Pantopon und Kodein. Man lasse sofort 
bei Beginn der Beschwerden 10—12 Tropfen Opiumtinktur nehmen, lasse den 
Kranken sich hinlegen und appliziere Warme auf den Bauch (Thermophor, 
Warmflasche, HeiBwasserumschlag). Auch Belladonnapraparate 
(Extractum Belladonnae 0-02 mit Magnesia usta 0-2) sind zu empfehlen. 
Suppositorien sind nur bei Tenesmus angebracht. Vielfach schranken die 
Kranken aus eigenem Antrieb die Nahrungsaufnahme wahrend der Anfalle 
ein. Vom arztlichen Standpunkt liegt dazu keine Veranlassung vor; immerhin 
kann man beruhigende Getranke wie Kamillentee, Glithwein u. s. w. vor- 
schlagen. 

Zweckmabig und niitzlich zur Behandlung des Darmes sind ferner die 
Hilfsmittel der physikalischen Therapie: Halbbader, laue 
Sitzbader und Duschen, Priefnitzsche Umschlage eventuell mit eingelegtem 
Warmwasserschlauch, ferner vorsichtige Applikation von elektrischen Strémen 
(Galvanisation des Bauches), Massage und gymnastische Ubungen. Auch 
eine milde Trinkkur in Karlsbad, Marienbad oder Kissingen kann von 
Erfolg begleitet sein. Vom Tragen wollener Leibbinden ist abzuraten, weil es 
die Haut verweichlicht und die Kranken noch abhangiger von auBeren Be- 
dingungen macht als sie so schon sind. 

Die MaBregeln, welche zur Besserung des nervésen AII- 
gemeinzustandes einzuschlagen sind, kénnen hier nicht durch- 
gesprochen werden. 


Enteritis und Colitis acuta und chronica. 


Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ad. Schmidt, Halle a. S. und 
Dr. med. H. Lohrisch, Chemnitz. 


(Mit 2 farbigen Tafeln.) 


Infolge der Abtrennung der dyspeptischen Erkrankungen des Darmes, die 
im vorigen Abschnitt besprochen worden sind, von den entziindlichen Affek- 
tionen, ist das Gebiet der letzteren in einer durch die Entwicklung unserer 
Kenntnisse gebotenen Weise eingeschrankt worden. Wenn auch beide Zustande 
nicht immer leicht und scharf voneinander getrennt werden k6énnen, da ins- 
besondere aus den chronischen Dyspepsien haufig sekundare, oft fliichtige 
Katarrhe hervorgehen, so muB man doch daran festhalten, daB eine Ent- 
ziindung der Schleimhaut immer auch anatomische Veranderungen voraus- 
setzt, die in ihrer leichtesten Form — bei der lediglich das Epithel affiziert ist 
— als ,,Katarrh“ bezeichnet werden. Klinisch finden wir als Ausdruck dieses 
Zustandes eine Beimischung von Entziindungsprodukten der verschiedensten 
Art: Blut, Eiter, Schleim, serdses Exsudat, zu den Faeces. Wahrend Blut und 
Eiter nicht gerade haufig abgesondert werden und ohneweiters die Diagnose 
~ auf den richtigen Weg leiten, ist die Erkennung des Schleimes nicht immer 
ganz leicht. Wenn auch in seltenen Fallen entziindliche Erkrankungen des 
Diinndarmes vorkommen, bei denen der sparlich abgesonderte Schleim, bevor 
er in den Abgangen wieder erscheinen kann, der Verdauung und Faulnis 
anheimfallt, so darf doch als klinischer Grundsatz statuiert werden, daf 
iiberall dort, wo Schleim in nachweisbarer Menge in den Entleerungen er- 
scheint, eine entziindliche Erkrankung der Darmschleimhaut vorliegt. Nur 
allerleichteste Reizzustande, bei denen man zweifelhaft sein kann, ob man sie 
schon zu den Entziindungen rechnen soll, machen bloB eine serdse Exsudation, 
deren Produkt die Grundlage des wasserigen Durchfallstuhls bildet. 

Was die Lokalisation der Entziindungsprozesse im Darm betrifit, 
so ist es nur bei verhaltnismaBig umschriebenen Affektionen der Coecalgegend 
(der Typhlitis und Appendicitis) und der untersten Abschnitte des Dickdarms 
(Sigmoiditis, Proktitis) méglich, durch die klinischen Symptome und durch die 
physikalischen Untersuchungsmethoden, speziell durch die Palpation und In- 
spektion, die Diagnose zu sichern. Bei den iibrigen entscheidet iiber den Sitz 
und die Ausbreitung oft allein der Faecesbefund. Neben der Menge und Art 
der im Stuhl wiedererscheinenden Entziindungsprodukte der Schleimhaut 
kommt hier der mehr oder minder reichliche Abgang unverdauter, aber leicht 
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verdaulicher Nahrungsreste in Betracht, iiber den wir durch den Gebrauch der 
Probekost Aufschlu8 erhalten. Wir miissen, um uns nicht zu sehr zu wieder- 
holen, in bezug auf die hier in Betracht kommenden diagnostischen Gesichts- 
punkte auf den Abschnitt Funktionspriifung zuriickverweisen. 

In der folgenden Darstellung sollen, entsprechend ihrer praktischen Be- 
deutung, vorwiegend die diffusen Erkrankungen der Darmschleimhaut beriick- 
sichtigt werden. Am haufigsten ist dabei der Diinn- und Dickdarm gleich- 
maBig betroffen. Man bezeichnet sie demgema8 am besten als Enterocolitis 
oder — weil auch der Magen nur selten ganz unbeteiligt ist — als Gastro- 
enterocolitis (acuta et chronica). Isolierte Katarrhe des Diinndarms kommen 
zweifellos vor, sind aber au8erordentlich selten, und unsere Erfahrungen 
dariiber sind noch so im Argen, daB wir sie fiiglich vernachlassigen kénnen. 
Dagegen sind isolierte Katarrhe des Dickdarms und sogar einzelner Abschnitte 
des Dickdarms relativ haufige Ereignisse, die in den letzten Jahren, speziell 
seitdem die Chirurgie sich mit Interesse den Kolonaffektionen zugewendet hat, 
von den Spezialarzten eifrig studiert worden sind. Es geniigt, die verschiedenen 
Bezeichnungen: Typhlitis, Sigmoiditis, Proktitis, Perikolitis, Colitis ulcerosa, 
Colitis muco-membranacea, die teils nach der Lokalisation, teils nach dem 
anatomischen Befund gewahlt sind, anzufiihren. Wir kénnen, wenn wir uns 
nicht zu sehr in das Detail verlieren wollen, nicht alle diese Gruppen ausftihr- 
lich besprechen, werden uns vielmehr auch hier auf die diffusen Formen be- 
schranken, d. h. also auf die akute diffuse Kolitis und die chronische mukése 
Form. Die sog. Colitis ulcerosa (richtiger Colitis suppurativa) wird unter den 
Darmgeschwiiren abgehandelt werden. 


Atiologie. 


Fiir die Atiologie der akut einsetzenden Darmkatarrhe kommen vorwiegend 
infektiése und toxische, weniger mechanische und thermi- 
sche Momente in Betracht. 


Zu den infektiésen Entziindungen des Darmes gehéren erstlich die 
Falle specifischer Infektion: Cholera, die bacillare und Amében- 
dysenterie, die Enteritis bei tuberkulésen, syphilitischen, typhésen und aktino- 
mykotischen Prozessen. Eine zweite Gruppe infektidser Katarrhe sind solche, 
bei denen wir zwar einen specifischen Erreger nachweisen kénnen, bei denen 
aber die in weiten Grenzen schwankende Virulenz dieser Erreger nicht erlaubt, 
ein einheiiliches Krankheitsbild, welches ausschlieBlich der Infektion mit den 
betreffenden Mikroben eigen ist, abzugrenzen. Hierher gehéren der Para- 
typhusbacillus AundB, der Bacillus enteritidis Gartner, 
der nach Schottmiiller mit dem Paratyphus B identisch sein soll, der Pro- 
teus, die Streptokokken Escherichs, die Pneumokokken, der 
Bacillus capsulatus und gewisse koliahnliche Bacillen. 
Dem Paratyphusbacillus kénnte man vielleicht heute schon Specifitat zu- 
erkennen, da es sichergestellt ist, da® er eine sehr haufige Ursache akuter 
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Darmkatarrhe bei Soldaten und der sog. Hackfleischerkrankungen ist. Die 
klinischen Erscheinungen, die er auslést, sind aber doch recht verschiedenartig 
und kénnen bald als akute Gastroenteritis, bald als typhése oder choleraartige 
Zustande imponieren. Andere, speziell die Pneumokokken und Streptokokken, 
gelangen méglicherweise erst vom Blut aus (als Lokalisation einer Allgemein- 
infektion) im Darm zur Ansiedlung. Eine dritte Gruppe umfaBt die sehr viel 
gréBere Anzahl von Fallen, welche zwar nach ihrem gesamten klinischen Bild 
als infektidse Katarrhe angesprochen werden miissen, bei denen wir aber nicht 
von einer specilischen Infektion reden kénnen, trotzdem es an fremden, zum 
Teil sogar pathogenen Keimen in den Faeces nicht fehlt. Hier handelt es sich um 
die von Ad.Schmidt so genannte Gelegenheitsinfektion, d. h. um die 
Ansiedlung und Wucherung fremder Keime auf der Basis einer veranderten 
Zusammensetzung des Chymus. Diese Ansiedlung bedingt vielleicht zunachst 
nur eine chronische Darmdyspepsie, aus der sich erst spater ein entziindlicher 
Zustand der Darmschleimhaut entwickelt. So finden wir bei Stérungen der 
Kohlenhydratverdauung vor allem die granulosehaltigen Mikroben (Stabchen, 
Kokken, leptothrixartigen Faden, Granulobacillus butyricus), Hefen, Sarcine, 
Boas-Opplersche Milchsaurebacillen; bei vorwiegender EiweiBfaulnis anderseits 
Proteusarten, Bacillus fluorescens, Bacillus liquefaciens, Bacillus pyocyaneus, 
Staphylokokken und Streptokokken. 

Die in der heiBen Jahreszeit bekanntlich haufig auftretenden akuten 
Enteritiden sind zweifellos iniektidse Katarrhe. Es ist aber noch nicht ent- 
- schieden, ob dabei die unter dem Einflu8 der erhéhten Temperatur gesteigerte 
Wucherung der Mikroben in der Darmwand oder nur in dem Chymus statt- 
findet. Die meisten infektidsen Darmkatarrhe beteiligen den ganzen Darm, 
- gehoren also in das Gebiet der (Gastro)enterokolitis. Dabei kann es aber vor- 
kommen, daB die Erreger nach dem schnellen Ablauf der akuten Erscheinungen 
sich an bestimmten Stellen langer halten, z.B. im Duodenum und oberen 
Jejunum (Icterus catarrhalis?), im Typhlon (Typhlokolitis) oder tberhaupt 
im Dickdarm. Speziell fiir die durch Gelegenheitsinfektion zu stande kommenden 
Formen mu8 man damit rechnen, daB eine ganz bestimmte Zusammensetzung 
des Chymus die Wucherung der fremden Keime in einem umschriebenen Ab- 
schnitt des Tractus unterhalt. 

Bei der Enteritis aus toxischer Ursache spielen aller Wahrscheinlich- 
keit nach Bakterientoxine eine groBe Rolle. So z. B. liefert, wie wir 
wissen, der Paratyphusbacillus ein toxisches Produkt, dessen Anteil an dem 
Zustandekommen der klinischen Erscheinungen vermutlich nicht gering ist. 
Wenn wir uns erinnern, daB® das Botulismusgift gréBtenteils schon in den 
Nahrungsmitteln vorgebildet vorhanden ist, so ist die Vorstellung erlaubt, dab 
es sich bei den gruppenweise nach GenuB bestimmter Speisen (Fleisch, Fisch, 
Muscheln, Gemiise, Obst, Milch u.s.w.) auftretenden akuten Darmkatarrhen 
nicht immer um direkte Infektionen, sondern um infektiés-toxische 
Erscheinungen handelt. Bei akuter Erkrankung eines Einzelnen im Anschlub 
an eine bestimmte Mahlzeit liegen die Verhaltnisse allerdings anders. Der 
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Kranke selbst pflegt in solchen Fallen die zu groBe Quantitat, die ungeeignete 
Kombination (Bier und Obst) oder die Temperatur der Mahizeit verantwort- 
lich zu machen, eine Auffassung, die sich auch Nothnagel mit der », Enteritis 
ex indigestione“ zu eigen gemacht hat. Ad. Schmidt vertritt demgegentiber 
die Meinung, daB hier die individuelle Disposition die Grundlage bildet, mag 
diese nun in einem angeboren schwachen Darm, in anaphylaktischen Momenten 
oder in einer dauernden funktionellen Stérung (Achylie, Garungsdyspepsie 
u. Ss. w.) bestehen. 

Von den chemischen Stoffen, welche in geniigender Konzentration 
Enteritiden erzeugen, seien erwAhnt: Atzende Alkalien und Sauren, metallische 
Gifte (Eisen, Blei, Silber, Quecksilber), Arsen, Phosphor, Carbolsaure, Alkohol, 
Nicotin, Digitalis, Colchicum, Atherische Ole und die Mehrzahl der bekannten 
Abfithrmittel. Auf die Tatsache, da Giftstoffe auch vom Blut aus in den Darm 
gelangen und hier Entziindungen auslésen kénnen, ist man besonders seit 
Zunahme der subcutanen und intravenésen Arzneibehandlung aufmerksam ge- 
worden. Eine Reihe von Beobachtungen und Erfahrungen machen es hochst 
wahrscheinlich, daB auch die Diarrhéen bei schwerer Nephritis und Sepsis 
sowie nach ausgedehnten Hautverbrennungen der Ausdruck toxischer Schleim- 
hautaffektionen sind. 

Alle iibrigen fiir die Atiologie der Darmkatarrhe in Frage kommenden 
Momente treten gegeniiber den infektidsen und toxischen an Bedeutung zuriick. 
Von mechanischen Ursachen kommen in Frage: Lageveranderungen des 
Darmes (Enteroptose) ; Stenosierungen des Darmes durch irgendeine Ursache, 
welche zu einer Stauung des Inhaltes mit vermehrter Zersetzung fithrt; ferner 
Fremdkérper (Holzsplitter oder andere mit der Nahrung aufgenommenen 
unverdaulichen Bestandteile, Parasiten, Gallensteine, Darmsteine u. s. w.), 
chronische vendse Hyperamie des Darmes (Stauungskatarrh), endlich unzweck- 
maBige Anwendung von Reinigungs- und medikamentésen Einlaufen zu thera- 
peutischen Zwecken. Ob Erkaltungendes Leibes wirklich Enteritiden 
auslésen kénnen, muB bezweifelt werden. Nach Ad. Schmidt handelt es sich wohl 
immer um dyspeptische und nervése Diarrhéen, bei denen die Abkiihlung der 
Bauchhaut als auslésendes Moment wirkt. Nervése Momente wirken in 
der Pathogenese mancher Krankheitsbilder, speziell der sog. Colitis muco-mem- 
branacea, mit, sind aber natiirlich allein nicht im stande, Entziindungen her- 
vorzurufen. 


Pathologische Anatomie. 


Die Ausdehnung des entziindlichen Prozesses erstreckt sich entweder aut 
den gesamten Darm vom Duodenum bis zum After — mit oder ohne Beteilung 
des Magens — (Enterocolitis diffusa) oder auf mehr weniger ausgedehnte 
Abschnitte des Diinn- und Dickdarms. Ersteres ist haufiger bei akuten letzteres 
bei chronischen Prozessen. Bei chronischer Enterokolitis sind es gewohnlich die 
untersten Abschnitte des Ileums, die Gegend der Bauhinschen Klappe und die 
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oberen Abschnitte des Dickdarms, welche am starksten und regelmafigsten 
betroffen sind. Von hier aus kann sich aber der ProzeB bei Exacerbation wieder 
nach unten und oben ausbreiten, so daB voriibergehend das Bild der akuten 
diffusen Enterokolitis entsteht. Beschrankt sich die Entziindung auf den Dick- 
darm (Kolitis), so ist oft die Grenze an der Bauhinschen Klappe sehr schari 
ausgepragt. Die chronische Kolitis neigt in hohem Grade zur Lokalisation an 
den Flexuren, speziell an der Flexura sigmoidea. 

Beim akuten Katarrh zeigt je nach dem Grade der Entziindung 
die Schleimhaut makroskopisch mehr oder weniger intensive Rétung mit In- 
jektion der groéBeren GefaBe, am deutlichsten auf der Hohe der Falten und 
an den Zotten, manchmal auch in der Umgebung der Peyerschen Plaques 
(vgl. Tafel XI, Fig. 1). Gelegentlich entstehen in der Schleimhaut kleine Blutungen. 
Die Oberflache ist mit Schleim und abgestoBenen Epithelmassen bedeckt. Haufig 
ist Schwellung der Follikel und Plaques (Enteritis follicularis), wahrend die 
Mesenterialdriisen nur bei hochgradigeren Entziindungen in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Durch Epithelerosionen und durch Platzen geschwollener 
Follikel kénnen kleine Geschwiire zu stande kommen (katarrhalische und 
follikulare Geschwiire) (vgl. Tafel XI, Fig. 2). Ubergreifen der Entziindung auf 
die tieferen Abschnitte der Darmwand (Muscularis und Serosa) kommt vornehm- 
lich im Dickdarm vor und fiihrt dann zu starker Verdickung der Wand mit 
umschriebener Entziindung des Peritoneums (Perikolitis). 

Im mikroskopischen Bilde sind sehr gewohnlich die Epithelien 
und zum Teil auch die Zellen der Lieberkiihnschen Driisen abgestoBen, die 
Reste der Driisen deformiert; das interstitielle Gewebe ddematéds gelockert, 
infiltriert, in der innersten Schicht durch postmortale Autodigestion verandert. 
Die Follikel dagegen sind oft wohlerhalten, vergréBert und unscharf begrenzt. 
Nur bei leichtesten Katarrhen sieht man unter den noch erhaltenen Epithel- 
zellen zahlreiche Schleimzellen in voller Tatigkeit. 

Beim chronischen Katarrh sind die Veranderungen im Prinzip 
dieselben. Makroskopisch erscheint die Farbung der Schleimhaut aller- 
dings mehr graurot oder bei gleichzeitiger vendser Stauung blaurot. An Stelle 
der samtartigen Schwellung, die beim akuten Katarrh die Regel ist, trifft man 
bei chronischen Affektionen die Schleimhaut nicht selten verdiinnt, so daB sie, 
gegen das Licht gehalten, durchsichtig und atrophisch erscheint, ohne daB 
es sich dabei, wie Ad. Schmidt gezeigt hat, um eine wirkliche Atrophie handelt. 
Hypertrophische Zustande entstehen in seltenen Fallen von Dickdarmkatarrh 
durch Wucherung des Bindegewebes zu polypésen Excrescenzen, Verlangerung 
und Schlangelung der Driisen mit Sekretanhaufung bis zu kleinen cystischen 
Ausbuchtungen. 

Mikroskopisch sind Epithel und Driisen in derselben Weise ver- 
andert wie beim akuten Katarrh. Besonders auffallend ist die gewaltige 
Schleimproduktion bei der chronischen mukésen Kolitis, welche zum massen- 
haften Auftreten von Becherzellen selbst in den Driisenschlauchen und zu 
einem dicken Schleimbelag der Epithelschicht fiihrt. 
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Symptomatologie. 
Akute Enterokolitis. 


Die (Gastro-) Enterocolitis acuta beginnt plotzlich_ mit un- 
angenehmen Empfindungen im Leibe, die sich schnell zu heftigen Koliken ent- 
wickeln und sich in Stuhldrang auflésen. Ubelkeit und Erbrechen im Beginne 
der Erkrankung weisen auf die Mitbeteiligung des Magens hin; die Darm- 
symptome folgen dann oft erst nach einigen Stunden oder Tagen. Das Er- 
brechen kann sich anfangs nach jeder Nahrungsauinahme wiederholen. Da 
aber die Patienten schnell den Appetit zu verlieren pflegen, so erlischt es als- 
bald und die Klagen konzentrieren sich auf den Leib. Die erste Stuhlentleerung, 
die zundchst noch alte Reste oder breiige Massen herausbeférdert, beseitigt 
die Leibschmerzen und der Kranke fithlt sich wesentlich erleichtert. Aber 
schon nach kurzer Zeit wiederholen sich die Koliken und der Stuhldrang 
meldet sich mit erneuter Heftigkeit. Die zweite und dritte Entleerung fordern 
schon waAsserige, auBerordentlich iibelriechende Massen zu tage. In den 
schwereren Fallen halt dieses Stadium der Diarrhéen und Leibschmerzen 
langere Zeit an, wobei die Zahl der Dejektionen auf 10 und mehr pro die an- 
wachst. Infolge der Wasserverluste aus dem Darm entsteht Durst, aber nach 
jeder Fliissigkeitsaufnahme beginnt es bald im Leibe wieder zu kollern und 
zu schmerzen, bis eine neue Entleerung fiir einige Stunden Ruhe schafft. DaB 
dabei der Kranke sehr schnell herunterkommt, ist verstandlich. SchlieBlich 
kann es zu dem als ,,Cholera nostras“ bezeichneten schweren Bilde kommen: 
die Entleerungen werden wasserig und geruchlos, die Urinentleerung stockt, es 
konnen Muskelschmerzen und Wadenkrampfe auftreten, die anfangs gesteigerte 
Temperatur sinkt, wahrend der Puls frequent und klein wird. Es kann in diesem 
Stadium des Kollapses sogar zum Exitus letalis kommen. Gliicklicherweise 
verlauit die iibergroBe Mehrzahl der Falle leichter, indem nach 1—3 Tagen 
Fieber, Erbrechen und die schweren Koliken nachlassen, so daB der Kranke 
wieder leichte Speisen vertragt, ohne daB es sofort zu neuem Durchfall kommt. 
Allerdings besteht die Neigung dazu meist noch einige Zeit fort. Die Rekon- 
valeszenz auBert sich gewohnlich in einer reaktiven Obstipation. 

Manche Autoren fassen die in schweren Fallen auftretenden Allgemein- 
erscheinungen, speziell den Kollaps, das Fieber, das allgemeine, manchmal bis 
zur Apathie gesteigerte Schwachegefiihl und noch eine Reihe anderer Sym- 
ptome als Erscheinungen einer Autointoxikation auf. Der Beweis hierfiir ist 
: aber noch in keiner Weise erbracht, wie denn iiberhaupt die ganze Lehre der 
intestinalen Autointoxikation noch auf recht schwachen Fiifen steht. 

Besonderes Interesse beansprucht das Fieb er, welches nach Ad. Schmidts 
Beobachtungen etwa in der Halfte der Falle vorkommt. Es kann sich mit 
Schiittelfrost verbinden, klingt aber meist in 1—3 Tagen ab. Milz- 
schwel lung kann Sich hinzugesellen. Das Zustandekommen der fast 
niemals fehlenden Kolikschmerzen ist in der letzten Zeit, namentlich unter 
den Chirurgen, lebhaft diskutiert worden. Es ist hier nicht der Ort, naher 
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auf dieses Thema einzugehen. Wenn man aber bedenkt, daB den Koliken 
meist bald eine Darmentleerung folgt, so liegt der SchluB nahe, daB die 
krampfartig gesteigerte Darmtatigkeit, der Darmtetanus, dabei mitwirkt. 
Manchmal bezeichnen die Kranken einzelne Abschnitte des Bauches als vor- 
wiegend betroffene, doch ist es unsicher, daraus auf die Lokalisation des Pro- 
zesses zu schlieBen; der Krampf tritt haufig bald an diesem, bald an jenem 
Teil starker auf. Wenn der Enddarm beteiligt ist, so gesellt sich zu den Koliken 
ein lastiger Stuhldrang. Wahrend der Schmerzanfalle sind die Bauchdecken 
reflektorisch zusammengezogen. Auftreibung des Leibes fehlt fast stets, und 
das ist ein wertvolles differentialdiagnostisches Zeichen gegeniiber Ileus und 
Peritonitis. Zwischen den Koliken hért man oft kollernde Gerdusche (Bor- 
borygmen). Die Betastung des Leibes ist dem Patienten meist unangenehm, 
unter Umstanden sogar schmerzhaft. Gelegentlich kann man einzelne Ab- 
schnitte des Kolons als kontrahierte Strange durchfiihlen, doch hiite man sich, 
daraus auf krankhafte Spasmen zu schlieBen. 

Von groBer Bedeutung fiir Diagnose und Therapie ist das Verhalten der 
Faeces. Sie sind auf der Hohe der Krankheit stets fliissig. Das tritt schon 
bei der ersten oder zweiten Defakation zu tage und bleibt so, wenn nicht 
durch stopfende Mittel eingegriffen wird. Erst mit der Ritckkehr normaler 
Konsistenz der Faeces kann die Krankheit als abgelaufen betrachtet werden. 

Der Geruch ist stinkend, faulig. Die Farbe kann in den ersten Tagen 
eine goldgelbe, ins Braune oder Griine hineinspielende sein, wenn namlich 
der Gallenfarbstoff unverandert den Dickdarm passiert. Sonst pflegt sie 
schmutzigbraun zu sein. Folgen die Dejektionen einander schnell, so werden sie 
schlieBlich geruchlos und sind dann nur noch wenig gefarbt, wie bei der 
Cholera. Bei sorgfaltiger makroskopischer Betrachtung finden sich 
nur in den ersten Dejektionen Bindegewebe und kleine Muskelreste, eventuell 
vereint zu Fetzen von Fleisch- und Fettgewebe, ferner Gemiisereste, kleine 
Kartoffelstiickchen u.s.w. Gewohnlich gehen die Kranken alsbald aus eigenem 
Antrieb oder auf Anraten des Arztes zu einer sehr sorgfaltigen Diat tiber. 
Aber auch dann kann man bei mikroskopischer Untersuchung noch 
haufig Starkekérner oder Bruchstiicke davon, ferner Caseinflocken aus der 
Milch, Fettnadeln (Seifenkrystalle), scharfkantige Muskelfaserreste in ver- 
mehrter Menge finden. Man darf daraus schlieBen, daB der ProzeB bis hoch 
in den Diinndarm hinaufreicht. Mit der allgemeinen Besserung schwindet diese 
Verdauungsstérung. Neben den Nahrungsresten enthalten die Faeces fast 
immer Schleimfetzen in der einen oder anderen Gestalt (vgl. Funktions- 
priifung). Sie kénnen den Stuhl véllig durchsetzen, oder sie schwimmen in 
kleineren oder groBeren Ballen in der wasserigen Stuhlmasse. Sie kénnen glasig 
durchscheinend oder durch abgestoBene Epithelien und Fett weiBlich getriibt 
erscheinen. Sehr oft sind sie gefarbt, u. zw. entweder schmutzigbraun durch 
Hydrobilirubin oder goldgelb durch Bilirubin oder rétlich durch Blut. Unter 
dem Mikroskop erkennt man die gréBeren aus dem Dickdarm stammenden 
Fetzen an den sie durchsetzenden verscholiten Zellen, den groBen, gequollenen 
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und vakuolisierten Epithelien, den eosinophilen Zellen und roten Blut- 
kérperchen. Der kleinfetzige Diinndarmschleim ist sehr reich an Bakterien 
und JABt von den Zellen oft nur noch die Kerne erkennen. Blut findet sich etwa 
in einem Drittel aller Falle, wenn auch nicht immer mit bloBem Auge erkennbar. 
Geléstes EiweifB konnte Ad. Schmidt mit nur wenigen Ausnahmen immer 
nachweisen. Es beweist nach seiner Auffassung eine serdse Transsudation oder 
Exsudation seitens der Darmwand, welche die fliissige Grundmasse der 
diarrhoischen Stithle liefert. Die alkalische Reaktion und der stinkende Geruch 
zeigen das Vorhandensein lebhafter Faulnisvorgange. Garung ist nur dort 
zu erwarten, wo schon die makroskopische und mikroskopische Untersuchung 
das Vorhandensein reichlicher Starkereste nachweist. 

Die bakteriologische Untersuchung bleibt fast immer resultatlos. 
Man sieht unter dem Mikroskop in den Schleimflocken und in der wasserigen 
Grundmasse eine ungeheure Anzahl Mikroorganismen und bei Jodfarbung 
haufig granulosehaltige Mikroben. Specifische Keime lassen sich meist auch 
kulturell nicht nachweisen, wenn wir von.den oben erwahnten sekundaren 
Keimen absehen. 

Der Urin enthalt nicht selten EiweiB in nachweisbarer Menge und ver- 
einzelte hyaline Cylinder. Urobilin ist oft in vermehrter Menge vorhanden, 
ebenso Indican. Beide Befunde lassen aber nur den Schlu8® zu, daf die 
Faulnisprozesse vom Dickdarm tiber die insuffiziente Klappe in den unteren 
Teil des Diinndarms fortgeschritten sind. Wenn es schon durch das nicht 
seltene Fieber, die Milzschwellung, das Vorkommen von Eiwei8 im Urin und 
die schweren Allgemeinerscheinungen sehr wahrscheinlich gemacht wird, da8 
bei der akuten Enterokolitis nicht selten infektidse Keime in den Kreislauf 
gelangen, so wird das zur Sicherheit, wenn man sich der verschiedenen Be- 
obachtungen von Kolibacillensepsis mit Beteiligung des Darmes erinnert. 
Unter anderem hat Ad. Schmidt einen charakteristischen Fall dieser Art be- 
obachtet, bei dem unmittelbar im Anschlu8 an den Darmkatarrh akute hamor- 
thagische Nephritis, Endokarditis, Lungenembolie und Kolibacillenempyem 
sich entwickelten. 

Die Dauer der Erkrankung schwankt zwischen 3 Tagen und 6 Wochen, 
im Durchschnitt betragt sie etwa 8—14 Tage, soweit es sich um klinisch be- 
obachtete Falle handelt (Ad. Schmidt). Im allgemeinen diirften diese Zeit- 


angaben aber auch fiir die ambulant und im Privathaus behandelten Falle 
gelten. 


Chronische Enterokolitis. 


entsteht aus der akuten durch unvorsichtiges Verhalten des Patienten oder 
durch erneutes Einsetzen der schadlichen Ursache. Auch ganz allmahlich 
»Schleichend“ sich entwickelnde Falle kommen vor. Bei diesen ist das roe 
mittelnde Moment gewdhnlich in einem chronisch-dyspeptischen Zustand 
(Stérungen der Magenfunktion, chronische Gallenblasenerkrankung mit 
Pankreasbeteiligung, Verschlechterung der Celluloseverdauung und davon ab- 
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hangige Garungen) zu suchen, insofern wahrend der Exacerbation desselben 
durch Reizung der Schleimhaut ein Katarrh entsteht, nach dessen Besserung 
in den Remissionen die dyspeptische Storung wieder zu tage tritt. 

In dem Krankheitsbilde treten die Allgemeinerscheinungen in den 
Hintergrund; Fieber und Milzschwellung fehlen wohl immer. Die Patienten 
klagen oft nur uber die abnormen Stuhlentleerungen, die sowohl 
dauernd diarrhoisch resp. weichbreiig, wie von wechselnder Konsistenz, niemals 
aber fiir langere Zeit hart (verstopft) sein kénnen. Daneben besteht vielfach 
reichlicher Abgang wbelriechender Flatus. Die Defakationen pflegen ohne 
Schmerzen oder Stuhldrang zu erfolgen. Wenn auch manchmal unbehagliche 
Empfindungen im Leib und langerdauernde kollernde Gerausche auftreten, 
so fehlen doch eigentliche Koliken. Indem sich die Gedanken der Patienten 
fortwahrend mit dem Darm beschaftigen, werden aus vielen von ihnen nach 
und nach Stuhlhypochonder. 

Von den Folgezustanden fallt in der Regel nur eine allmahlich sich 
steigernde Abmagerung auf. Wenn dieselbe einen héheren Grad erreicht, so 
muff man an eine sekundare funktionelle Insuffizienz der Pankreassekretion 
denken (vgl. das Kapitel ,,Pankreaserkrankungen“). Haufiger ist das manch- 
mal schon friihzeitige Blasserwerden der Kranken. Die anfangs geringfiigige 
Anamie kann ziemlich schnell fortschreiten und den Charakter der per- 
niziésen Anamie annehmen. 

Neben den Durchfallen wird gelegentlich tiber Appetitmangel und Un- 
behagen im Magen geklagt, in der Regel sind aber die Kranken eher hungrig 
und méchten gern alles essen, wenn sie nicht fiirchten miBten, dadurch die 
Durchfalle zu verschlimmern. Beim Palpieren des Bauches fithlt man viel 
seltener als bei dem akuten Katarrh kontrahierte Dickdarmschlingen; meist 
findet sich nur eine unbedeutende Druckempfindlichkeit des ganzen Bauches 
oder einzelner Abschnitte. 

Die Beschaffenheit der. Faeces stimmt mit derjenigen bei der akuten Entero- 
kolitis in den meisten Punkten iiberein, nur findet man viel seltener unveranderten 
Gallenfarbstoff und Blut. Wahrend der Remissionen fehlt auch der Schleim oft 
und dann gleichen die Faeces ganz den Entleerungen bei der chronischen 
Darmdyspepsie. Im iibrigen wechseln Menge und Form des Schleims in weiten 
Grenzen. Nahrungsreste kommen teilweise schon makroskopisch, fast 
immer aber mikroskopisch vor, auBer wenn eine rein fliissige oder breiige 
Kost gereicht wird. Die Zersetzungsvorgange sind stets gesteigert, da die 
Faulnis durch die leicht zersetzlichen Absonderungsprodukte (Schleim, Trans- 
sudat) begiinstigt wird. 

Die Dauer der chronischen Enterokolitis mu8 nach Monaten oder nach 
Jahren bemessen werden. Die meisten Kranken haben ihre Durchfalle schon 
mindestens 1—2 Jahre, ehe sie sich zur Arztlichen Behandlung entschlieBen. 
Wenn auch véllige Heilungen beobachtet werden, so kommt es doch meistens 
friher oder spater zu Riickfallen. Lebensgefahrlich werden die chronischen 
Darmkatarrhe héchstens durch die begleitende Anamie. 
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Akute diffuse Kolitis. 

Auch die akute Kolitis kann wie die Enterokolitis mit Magenerschei- 
nungen beginnen, die aber gewohnlich so fliichtig sind, daB sie iibersehen werden. 
Deshalb rechnen die Kranken den Beginn ihres Leidens erst von dem mehr oder 
minder plétzlichen Auftreten kolikartiger Leibschmerzen ab, die von heftigem 
Stuhldrang gefolgt zu sein pflegen. Dieser bleibt auch nach den ersten diinnen 
Stithlen bestehen, aber die nun folgenden Entleerungen liefern nur noch geringe 
Quantitaten mit blutigem Schleim gemischter Masse. SchlieBlich konzentrieren 
sich die Klagen der Kranken auf den bestandigen Tenesmus und das mit 
den haufigen kleinen Entleerungen verbundene W ehe- und SiG myenyZoe- 
fihlim Mastdarm, nachdem das anfanglich gestérte Allgemeinbefinden 
sich gebessert hat. Dieses leidet nur bei alteren Leuten und bei schweren In- 
fektionen in erheblicherem Mafe; im allgemeinen ist es auch bei solchen 
Zustanden, die sich in die Lange ziehen, trotz leichter Fieberbewegungen nur 
wenig gestoért, so daB die Kranken gar nicht oder nur ganz kurze Zeit im 
Bette bleiben. Auch der zunachst darniederliegende Appetit ist bald wieder in 
Ordnung, ebenso bereitet die Verdauung in den ersten Stunden nach der 
Nahrungsaufnahme keine Beschwerden. Unter geeigneter Behandlung bessert 
sich die Diarrhée oft ziemlich schnell, und es bleibt nur eine gewisse Unregel- 
maBigkeit der Entleerung mit gelegentlichem Stuhldrang noch einige Zeit 
zuriick. Riickfalle kommen vor und kénnen den Ubergang in die chronische 
Form einleiten. Die physikalische Untersuchung des Ab- 
domens 1aBt nicht selten eine geringe Auftreibung und Druckempfindlichkeit 
erkennen, welche dem Verlauf des Kolons entspricht, das auch hin und wieder in 
einzelnen Abschnitten (Colon ascendens und descendens, Flexura sigmoidea) als 
kontrahierter schlauchférmiger Strang palpiert werden kann. Die Rekto- 
skopie ist wegen des Sphinkterspasmus erschwert; gelingt sie, so sieht man 
die Schleimhaut der unteren Darmabschnitte stark gerétet und gewulstet, wo- 
bei die Oberflache streckenweise mit iritbem oder blutigem Schleim bedeckt ist. 
Wie schon erwahnt, sind die ersten Entleerungen meist villig fliissig, 
stinkend und mit blutig tingierten kleinen und gréBeren Schleimfetzen durch- 
setzt (s. Tafel XI, Fig. 3). Mit bloBem Auge erkennbare Nahrungsreste kénnen 
darin vereinzelt noch angetroffen werden. In spateren Stadien verschwinden 
sie aber véllig; auch die mikroskopische Untersuchung zeigt dann, daB die 
Verdauung an sich normal vor sich geht. Darin liegt das entscheidende 
differentialdiagnostische Moment gegeniiber der Enterokolitis und der reinen 
Diinndarmentziindung (Enteritis). Wenn die oberen Kolonabschnitte mit- 
beteiligt sind, bleibt der Stuhl oft noch lange Zeit fliissig oder diinnbreiig ; 
sonst nimmt er bald wieder eine normale oder gar harte Konsistenz an die 
nur gelegentlich noch von diinnen Entleerungen abgelést wird. Schleim Blut 
und gelegentlich auch Eiter pflegen bei den diffusen Entziindungen des pane 
Kolons innig mit der dann diinnbreiigen oder fliissigen StuhImasse vermengt 
zu sein. Ist die Konsistenz des Kotes eine festere, wie das bei vorwiegender 
Beteiligung der tieferen Abschnitte der Fall ist, So werden sie neben dem Kot 
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oder diesem anhaftend entleert oder auch ohne jede Kotbeimengung allein 
abgesetzt (s. Tafel XII, Fig. 1). Der Schleim ist um so reichlicher, je schwacher 
der Grad der Entziindung ist. Bei mikroskopischer Betrachtung enthalt er zahl- 
reiche Leukocyten von den verschiedensten Formen, daneben rote Blutkorperchen, 
seltener Darmepithelien, ferner massige, meist stabchenférmige Mikro- 
organismen. 


Lokalisierte Kolitis. 


Auch bei der akuten Kolitis gibt es, wenn auch nicht so haufig, wie bei 
der chronischen, umschriebene Entziindungszustande, speziell 
in der Gegend der oberen Flexuren. Im Beginn erscheint auch 
hier zunachst der ganze Dickdarm gereizt, bald aber lokalisiert sich der 
ProzeB auf eine der genannten Stellen, was sich klinisch an der lokal be- 
schrankten Druckempfindlichkeit, dem Nachlassen der Durchfalle und des 
Tenesmus und dem Verschwinden der Blut- oder Eitermengen aus dem Stuhl 
erkennen 1a8t. Der an den Biegungen anscheinend oft erschwerte Kotlauf 
diirfte fiir die Lokalisation der Entziindung an den genannten Stellen von 
Bedeutung sein. Tieistand des Kolons bei Enteroptose begiinstigt ihr Zustande- 
kommen und deshalb disponieren weibliche Kranke mehr dazu als mannliche. 


Golitissinfiltrativa.(Perikoli-tis): 


Erreicht die akute Entztindung des Kolons einen besonders heftigen Grad, 
so kann sie tiber die Schleimhaut hinaus auf die Muscularis und selbst auf 
die Serosa tibergreifen. Es entstehen dann umschriebene peritonitische Ent- 
zundungen. Am haufigsten erkranken in dieser Weise das Coecum (Peri- 
typhlitis) und die Flexura sigmoidea (Perisigmoiditis), demnachst die Flexura 
lienalis und hepatica, am seltensten die geraden Strecken des Kolons. Neben 
den viel heftigeren Allgemeinerscheinungen verandert sich dann der palpatori- 
sche Befund in der Weise, daB die betroffenen Darmabschnitte sich wesentlich 
harter und dicker anfiihlen als bei der einfachen Schleimhautentziindung. Sie 
sind natiirlich auch stark druckempfindlich. Kommt eine Perikolitis hinzu, so 
steigert sich die Schmerzhaftigkeit und es tritt Fieber auf. Der Darmabschnitt 
verwandelt sich in einen nicht mehr scharf abgrenzbaren Tumor, iiber dem eine 
ausgesprochene Défense musculaire wie bei der Appendicitis auftritt. Solche 
Falle von Perikolitis konnen u. a. auch plotzlich mit hohem Fieber und peri- 
tonitischen Erscheinungen einsetzen. Naher kann auf dieses interessante 
Kapitel hier nicht eingegangen werden. 


Chronische Kolitis. 


Von den chronischen Entziindungen des Kolons soll hier nur diejenige 
Form besprochen werden, welche gewohnlich als chronische mukose Kolitis 
oder (unkorrekt) als Enteritis muco-membranacea bezeichnet wird; die 
schweren, eitrigen Formen der chronischen Kolitis sind von der unter dem 
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Namen Colitis ulcerosa bekannten Erkrankung, die bei den Darmgeschwiiren 
abgehandelt wird, nicht scharf zu trennen. 

Bekanntlich spielen in der Pathogenese der chronischen Kolitis eine Reihe 
von Momenten eine groBe Rolle, die fiir die iibrigen Formen weniger in Be- 
tracht kommen, namlich die konstitutionelle Senkung der Eingeweide, speziell 
des Querkolons (Koloptose), die damit vielfach verbundene habituelle Obstipa- 
tion und — vielleicht das wichtigste — allgemeine Nervositat. Von frtheren 
Autoren ist deshalb auch haufig das ganze Leiden als eine nervése Affektion 
des Dickdarms aufgefaBt worden, als eine Myxoneurose (Ewald), doch mu 
man bei ruhiger kritischer Betrachtung sich sagen, daB so viel Ubergange 
zwischen den stark nervés betonten Fallen (die Nothnagel zuerst als Colica 
mucosa abzutrennen versucht hatte) und den iibrigen, unzweifelhait mit ent- 
ziindlichen Veranderungen der Schleimhaut einhergehenden Fallen bestehen, 
daB es gezwungen ist, die klinische Einheit des Krankheitsbildes zu zerreiBen. 
Hoéchstens kann man, wie man im Bereich der Luftwege von einem asthmati- 
schen Katarrh spricht, fiir gewisse mit plétzlicher massenhafter Produktion 
von Schleim und gewéhnlich auch mit Spasmen der Muskulatur einhergehende 
Falle von chronischer Kolitis eine besondere Bezeichnung gelten lassen, sei es 
membranése oder spastische oder eosinophile Kolitis. Immer muB man sich 
aber bewuBt bleiben, daB die Grundlage des Zustandes doch eine, wenn auch 
manchmal nur sehr geringfiigige, katarrhalische Entziindung der Schleim- 
haut bildet. 

Obwohl Ubergange von akuter Kolitis zur chronischen Form vorkommen, 
ist doch der Beginn des Leidens in der itbergroBen Mehrzahl der Falle 
ein schleichender. Er wird nicht selten durch Erkrankung der Nachbarorgane 
ausgelést, speziell der weiblichen Genitalien und der Nieren. Im Verlaufe des 
Leidens pflegen Besserungen und Verschlechterungen miteinander abzu- 
wechseln, manchmal in so ausgesprochener Weise, daB man geneigt ist, von 
einem intermittierenden Verlaufe zu sprechen. Bei genauerer Beobachtung 
sind allerdings auch die Ruhepausen nur selten frei: entweder es bestehen Ver- 
stopfung oder doch unbestimmte unangenehme Empfindungen im Leibe, 
Kollern, Spannungsgefiihl, Flatulenz etc. Die Verschlimmerungen kiindigen 
sich durch die Steigerung dieser Beschwerden zu richtigen Leibschmerzen 
an, ja es kann, wenn die nervése Komponente stark hervortritt, zu aus- 
gesprochenen Schmerzattacken kommen. Die Schmerzen haben den Charakter 
der Kolikschmerzen. Ihre Lokalisation wechselt, ist jedenfalls nicht notwendig 
auf die Gegend des Kolons beschrankt. Sie kénnen auBerordentlich heftig sein, 
so daB der Kranke sich windet. Auffallend und fiir die Differentialdiagnose 
gegeniiber der Peritonitis von gréBter Bedeutung ist der Umstand, daB der 
Leib dabei nicht im entsprechenden Mafe druckempfindlich ist. Er kann etwas 
autgetrieben oder eingezogen sein, die Bauchdecken sind in der Regel nicht 
gespannt, und bei vorsichtiger Palpation kann man tief eindriicken und das 
ganze Abdomen abtasten. Dabei stéBt man haufig auf kontrahierte Strecken 
des Kolons, die sich wie dicke Gartenschlauche anfiithlen und auch wohl etwas 
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Empfindlichkeit aufweisen. Hat man Gelegenheit, Kranke in kleineren Zwischen- 
raumen zu untersuchen, so ist man oft iiberrascht, die kontrahierten Abschnitte 
nach kurzer Zeit wieder erschlafft zu finden. In der Gegend des Coecums zeigt 
sich manchmal eine luitkissenartige Auftreibung mit Platschergerauschen, ein 
atonischer Zustand, der mit Spasmen der iibrigen Teile lebhaft kontrastiert. 

Ebenso wechselnd wie das subjektive Befinden und der Abdominalbefund 
ist der Stuhl gang. Die von vielen Patienten als Ursache des Ganzen be- 
schuldigte Obstipation besteht bei objektiver Untersuchung durchaus nicht 
immer zu recht. Jedenfalls trifft man zwischen den Perioden zuriickgehaltener 
gar nicht selten solche gehaufter und massenhafter Defakation, ja selbst 
breiige und flissige Stuhlgange eingeschaltet. Ein sehr gewéhnlicher Befund, 
der auch die Empfindungen der Patienten erklart, sind sparliche, kleinkalibrige, 
band- oder bleistiftiérmige Kotcylinder von weicher Konsistenz und ganz 
normaler Zusammensetzung, der sog. ,,spastische“ oder ,,fraktionierte“ Stuhl- 
gang, dessen Ursache in einem Hy pertonusderEnddarmmuskula- 
tur gesucht werden mu8. Untersucht man diese Kranken mit dem Rektoskop, 
so gelingt es manchmal nur schwer, das Rohr durch das lebhaft kontra- 
hierte Rectum vorzuschieben. Die Schleimhaut ist gewulstet, sehr oft auch 
injiziert. 

Wahrend die Stuhlmasse auch bei genauerer Untersuchung (Verreiben 
und Anfertigung mikroskopischer Praparate) vielfach ganz normale Be- 
schaffenheit aufweist, fehlen mehr oder minder reichliche Schleimbei- 
mengungen nur selten. Wenn der Stuhl geformt ist, so werden sie meist 
an ihm anhaftend oder unabhangig von ihm entleert, gelegentlich derart, daB 
der ganze Kotcylinder von einem Schleimbelag bezogen ist. In den Zeiten der 
Kolikattacken kann auch der Schleim in groBen Klumpen oder in hautahnlichen 
Schlauchen allein ohne Kot ausgestoBen werden (Tafel XII, Fig. 2). Das sind 
dann die Falle von Schleimkolik, denen manche Autoren eine Sonderstellung ein- 
raumen wollen. Wenn man aber Gelegenheit hat, sie tiber langere Zeitraume zu 
beobachten, so wird man sich doch meist iiberzeugen, daB auch zwischen den 
Anfallen der Stuhlgang Schleimbeimengungen autfweist, die ein Fortbestehen 
des katarrhalischen Zustandes beweisen. Je scharfer die Trennung zwischen 
der eigentlichen Stuhlmasse und dem Schleim ist, um so tiefer im Dickdarm 
sitzt im allgemeinen der ProzeB. Bei weichbreiiger oder fliissiger Stuhlmasse 
sind die dann gewéhnlich viel kleineren Schleimfetzen so in ihr verteilt, da8 
sie oft erst bei genauerer Untersuchung erkannt werden. Derartige Stiihle weisen 
auf einen hohen Sitz (im Coecum und Colon ascendens) hin. Die mikroskopische 
Untersuchung gibt vor allem iiber den Zellgehalt Aufschlu8. Schon makro- 
skopisch kann man aber in dieser Beziehung wichtige Unterschiede kon- 
statieren: Der glasig durchscheinende, in Klumpen oder Fetzen entleerte 
Schleim ist fast immer zellarm; der weiBe oder braunliche, manchmal leder- 
artig zahe, in Bandern und Hauten abgesetzte, zellreich. Der Form nach iiber- 
wiegen meist die ,verschollten Zellen, mit Seifen imbibierte Epithelien und 
Leukocyten von unregelmaBiger Gestalt und fehlender Struktur. In anderen 
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Fallen sieht man massenhaite eosinophile Leukocyten, in wieder anderen vakuoli- 
sierte oder gequollene Formen. Auch rote Blutkérperchen bis zur deutlich er- 
kennbaren rotlichen Farbung des Schleimes kommen vor, ferner nicht allzu 
selten Charcot-Leydensche Krystalle. 

Es ist nicht gesagt, daB der Wechsel im Bilde des Stuhlgangs stets mit 
demjenigen des subjektiven Befindens oder des iibrigen Befundes 
parallel geht, wenn auch im Anschlu8 an die Schmerzattacken gewohnlich 
groBere Mengen von Schleim abgesetzt werden. Eine kurz dauernde Be- 
obachtung klart fast niemals iiber den Zustand auf: Wie mit dem Grad der 
Entziindung atonische und spastische Zust&ande des Kolons in regelloser Folge 
abwechseln, so ist auch die Ausdehnung des Prozesses nicht die gleiche, sondern 
erstreckt sich bald nur iiber kurze, bald iiber langere Strecken des Dickdarms. 
Nimmt man hinzu, daB das Allgemeinbefinden der Kranken entsprechend 
dem labilen Zustand ihres Nervensystems lebhaften Schwankungen unterliegt 
und daB diese wieder auf den lokalen Zustand abfarben, so versteht man die 
bunte Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes. 

Im groBen und ganzen kann man sagen, daB trotz alledem und trotz des 
oft iiber viele Jahre, ja Jahrzehnte sich erstreckenden Verlaufs schwerere 
Stérungen der Gesundheit kaum zu befiirchten sind. Wie schon das Fehlen 
von groéBeren Mengen Blut und von Eiter im Stuhl und die iibrigen normale 
Zusammensetzung des Stuhlgangs beweisen, kann es sich nur um eine ober- 
flachliche Entziindung der Schleimhaut handeln, welche auf den Dickdarm, 
speziell auf dessen untersten Abschnitt, beschrankt bleibt. In demselben Sinne 
spricht der Palpationsbefund des Bauches. Infiltrationen der ganzen Darm- 
wand und Perikolitis kommen bei der chronischen mukésen Kolitis nicht vor. 
Trotzdem sieht man ausnahmsweise kurzdauernde Temperatursteigerungen. 
Der Ernahrungszustand der Kranken leidet oft gar nicht, in anderen Fallen 
dagegen sehr erheblich. Das ist aber dann weniger die Folge der Darm- 
erkrankung als der geringen Nahrungsaufnahme, die sich die Patienten aus 
Furcht vor den Leibschmerzen freiwillig auferlegen. 


Therapie. 
Akute Enterokolitis. 


In der Behandlung des akuten Darmkatarrhs gilt es als Regel, mit der 
Darreichung eines energischen Abfihrmittels zu be 
ginnen. Gewohnlich werden 1—2 Dosen Kalomel (0-2—0°5) oder Ricinusél 
(2 EBléffel) gegeben, ersteres besonders dort, wo man infektidse Ursachen 
vermutet. Dieser schon in die Laienpraxis iibergegangene Brauch basiert auf 
der Annahme, daB zundachst alle schadlichen Reste des ,,giftigen oder »Zer- 
setzten“ Darminhaltes entleert werden miissen. Dagegen ist auch im Grunde 
nichts einzuwenden, vorausgesetzt, daB nicht schon spontan eine vollige Rei- 
nigung erfolgt ist oder der Patient bereits zu sehr geschwAcht ist. Die plétzliche 
Wendung zum Besseren, welche nach einer derartigen Laxierung zweifellos 
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oft eintritt, beruht wahrscheinlich darauf, da® der akute Reiz des Abfithr- 
mittels die Entziindung noch steigert und eine heftige Exsudation von Fliissig- 
keit hervorruft, welche teils mechanisch die auf der Darmoberflache wuchernden 
Mikroben fortschwemmt, teils antitoxisch die giftigen Bakterienprodukte ab- 
stumpfit. 

Ist die Abfithrwirkung erreicht oder ist eine ausgiebige Selbstreinigung 
des Darmes schon vorher erfolgt, so muf jetzt auf eine vorlaufige Ruhig- 
stellung des Darmes hingearbeitet werden. Man gebe entweder Tetr. 
Opii 15—20 Tropfen allein oder mit Tctr. Valerianae verdiinnt; Pillen von 
Extr. Opii (0°05); Pulvis Doveri 0-°3—0-5; Suppositorien aus Extr. Opii mit 
oder ohne Extr. Belladonnae (aa. 0:03). Der Erfolg ist fast stets ein prompter: 
der Durchfall 1aBt nach und der Schmerz mindert sich rasch. Nur ausnahms- 
weise, wenn Opium nicht vertragen wird, braucht man zum Morphium zu 
greifen. Unterstiitzend wirken Bettruhe und heiBe Umschlage auf 
den Leib, die man als feuchte heiSe Kompressen oder als trockene Hitze 
applizieren kann. 

In bezug auf die Di at 1laBt man am besten zunachst fiir 24—36 Stunden 
vollige Nahrungsabstinenz einhalten und beschrankt sich auf die Zufuhr der 
unentbehrlichen Flissigkeitsmengen in Form von warmen Teeabkochungen 
oder von Glithwein. Auch Wasserkakao, Reiswasser, Mandelmilch und diinne 
Heideibeerabkochungen kénnen versucht werden. Nicht jeder Regung des Appetits 
soll man sofort nachgeben. Glaubt man, wieder etwas Nahrung reichen zu 
diirfen, so beginnt man zweckmaBigerweise mit schleimigen Abkochungen von 
geschrotenen Hafer- und Gerstenkérnern, die mit etwas Butter oder sehr wenig 
Salz oder Zucker schmackhaft gemacht werden. Nach Ad. Schmidt beruht die 
giinstige Wirkung der Schleimsuppen weniger auf ihrem Nahrwert und ihrer 
leichten Assimilierbarkeit als auf der Schwerzersetzlichkeit des gréBtenteils 
den Hemicellulosen zugehérigen Pflanzenschleims. Er wirkt dadurch als ein 
reizmilderndes Deckmittel. Zusatz von Zucker zu den Suppen und Getranken 
wird fast immer gut vertragen. Salomon hat sogar groBe Mengen Zucker mit 
sehr gutem Erfolge gegeben (bis 400 g pro die). Milch wird dagegen bei 
akuten Katarrhen in der Regel nicht vertragen. Hdchstens in ganz kleinen 
Quantitaten, mit Kakao, Reis, GrieB, Sago oder Mehlsuppen verkocht, kann 
man sie versuchen. ‘Diese Kohlenhydratspeisen bilden gewissermaBen die nachste 
Stufe der Nahrungszufuhr. Statt mit Milch kann man sie auch mit Wasser, 
mit fettfreier Bouillon oder mit Rotwein (Sago) zubereiten lassen. Da aber 
reine Kohlenhydratkost leicht zur Entwicklung von Garungen fihren kann, 
fiigt man den ,,blanden“ Speisen nach einigen weiteren Tagen EiweiBstoffe 
bei: Eier als Schaum, in Suppen verriihrt oder in Wein verquirlt, Beeitea, 
Fleischgelees und Gelatine. Allmahlich geht man dann zu gekochtem Hihner- 
oder Taubenfleisch (fein zerhackt) und weiter zu den iibrigen Fleisch- und Fier- 
speisen iiber. Der Ubergang zur normalen Ernahrungsweise ergibt sich von selbst. 

Fir den Fall, daB man mit diesen Mafregeln allein nicht auskommt, steht 


eine groBe Anzahl von Medikamenten zur Verfiigung. Am unbedenklichsten 
Q* 


132 Ad. Schmidt und H. Lohrisch. 


sind kleine Dosen Salzsaure. Dagegen begegnet die Zuverlassigkeit der ver- 
schiedenen sog. Darmdesinfizienzien (Menthol, Resorcin, Naphthalin, 
Isoform, f-Naphthol, Orthoform) berechtigten Zweifeln. Uberraschend ist 
manchmal die Wirkung der Bolus alba, von der 1—2 Efldffel in einem groBen 
Glase warmen Wassers aufgeschwemmt gereicht werden. Seine Wirkung be- 
ruht, ebenso wie die der Tierkohle und der Kieselgur, auf Adsorption. 

Im Verlaufe schwerer Falle ist es gelegentlich notwendig, Alkoholica in 
kleineren nach Bedarf wiederholten Dosen gegen den drohenden Kollaps zu 
geben. Subcutane Injektionen von Campher und Coffeinsalzen dienen dem- 
selben Zweck. Bei starken Wasserverlusten ist die Infusion von Kochsalz- 
lésung, eventuell mit Adrenalinzusatz, unter die Haut oder intravenés, an- 
gezeigt. 


Chronische Enterokolitis. 


In noch hoherem Grade als fiir die akute Form ist fiir die chronische 
Enterokolitis die Diatbehandlung das A und O der Therapie. Einen 
sicheren MaBstab fiir die hier notwendigen Verordnungen gibt allein die 
Faecesuntersuchung, die taglich nach den Regeln der funktionellen Diagnostik 
durchgefiihrt werden sollte. Wir verweisen in dieser Hinsicht auf die Gesichts- 
punkte, welche wir fiir die Therapie der chronischen Dyspepsien, der gastro- 
genen Diarrhden einerseits und der Garungsdyspepsie anderseits, durch die 
systematischen Faecesuntersuchungen gewonnen haben. Die dort geschilderten 
Verhaltnisse kehren auch beim chronischen diffusen Darmkatarrh alle Augen- 
blicke wieder, da er ja sehr haufig nur eine Folge jener Zustande ist. Dem- 
entsprechend finden wir beim chronischen Katarrh sowohl vorwiegende Faulnis 
als auch Garung, oft auch beide kombiniert oder von Tag zu Tag, je nach der 
Bekémmlichkeit der Nahrung, wechselnd. Darnach miissen wir uns in der 
Diatotherapie richten und uns auch nicht scheuen, den Speisezettel taglich 
selbst aufzusetzen, wenn wir Erfolg haben wollen. 

Solange diinnfliissige Beschaffenheit der Faeces und reichlicher Abgang 
von Schleim das Bestehen eines Stadiums der Exacerbation anzeigen, 
werden allerdings gewohnlich alle Nahrungsmittel gleichmaBig schlecht 
verdaut. Unter diesen Umstanden empfiehlt es sich, iiberhaupt nur geldste 
oder feinst verteilte, also leichtest assimilierbare Speisen darzureichen, ganz 
wie beim akuten Katarrh. AuBer Tee, Rotwein mit Wasser, fettfreier Bouillon, 
Zucker, Schleimsuppen, GrieB, Eierschaum und Gelatinespeisen (Fleisch-, 
Weingelee) diirfen nur wenig Toast und Cakes genossen werden. Spater, wenn 
sich die Entziindung bessert, kommen eventuell Wasserreis (passiert), Nudeln, 
fein gehacktes Fleisch, Fruchtgelees, leichte Eierspeisen und siiBe Speisen aus 
feinsten Mehlen hinzu. Bessert sich unter diesem Regime der Zustand weiter, 
so daB schlieBlich nur eine mit den Zeichen leichtester Schleimhautentziindung 
verbundene Dyspepsie zuriickbleibt, so gibt deren Charakter dann den Aus- 
schlag fiir die weiteren Diatverordnungen, u. zw. nach folgenden Regeln: 
Finden sich in den Faeces mit bloBem Auge erkennbare Muskelreste und Fett- 
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fiocken oder mikroskopisch reichliche Fettnadeln und stark vermehrte Muskel- 
bruchstiicke, aber keine Starkereste, ergibt sich weiter aus dem Geruch, der 
Reaktion und dem Ausfall der Brutschrankprobe, daB Faulnisvorgange be- 
stehen, so kann man die Ernahrung mit Kohlenhydraten unter Fortfall von 
Eiern und Fleisch direkt forcieren; selbst ein Umschlag von Faulnis in Garung 
dari in Kauf genommen werden, denn er kann die Bakterienflora so beeinflussen, 
daB eine Besserung des Entziindungszustandes resultiert. Sieht man dagegen 
in-den Stuhluntersuchungen makroskopische Kartoffelreste oder mikroskopisch 
massenhaft Starkekérner und granulosehaltige Mikroben und zeigt er Neigung 
zum Garen, so ist es besser, von vornherein eine absolute EiweiBfettkost wie 
bei der typischen Garungsdyspepsie einzuhalten. Schmidt hat darnach so oft 
ein plétzliches Verschwinden der Entziindungserscheinungen und eine so ent- 
schiedene Besserung der Durchfalle gesehen, daB er es fiir zweifellos halt, 
daB die Garung in diesen Fallen den Katarrh unterhalt (Garungskatarrhe). 
Nach wenigen Tagen gelingt es dann oft schon wieder, starkehaltige Nahrungs- 
mittel in langsam steigender Weise zuzufiihren, ohne daB die Garung von 
neuem aufflackert. 

Es versteht sich von selbst, daB tiberall nur gut gewarmte und mechanisch 
sorgfaltig zerkleinerte, chemisch in keiner Weise reizende Nahrungsmittel 
gegeben werden diirfen. Alles zur Verwendung kommende Fleisch mu8 gut 
abgehangen oder durch Einlegen in Milch vorbereitet sein; Eier, Butter, Fisch, 
iiberhaupt alles andere Material mu8 tadellos frisch sein; Reis, Kartoffeln, 
leichte Gemiise (Blumenkohl, Spinat, Rosenkohl, Karotten) miissen sehr weich 
gekocht und sorgfaltig passiert werden. Alle cellulosereichen Nahrungsmittel 
sind zu vermeiden. Frisches Brot und mit Hefe gebackene Mehlspeisen, ferner 
alle Salate, frisches Obst, Niisse, Schwarzbrot u.s.w. sind ausgeschlossen. 
Kompotte miissen wenigstens in der ersten Zeit passiert, von allen Schalen 
und Kernen befreit sein. Milch ist am besten anfangs ganz fortzulassen, spater 
in allmahlich steigenden Dosen verkocht zuzufiihren, wie beim akuten Katarrh. 
Kiinstliche Nahrpraparate, vor allem die dextrinisierten Kohlenhydrate 
(Hygiama, Nestles Kindermehl, Mufflers Kindernahrung u.s.w.), aber auch 
Eiwei8praparate (Plasmon, Tutulin, Bioson etc.) sind namentlich in den ersten 
Zeiten von groBem Nutzen. Uber den spateren Ubergang zur normalen Er- 
nahrung bei fortschreitender Besserung lassen sich allgemeine Regeln nicht 
aufstellen. 

Fiir die medikamentése Therapie ist es von Wichtigkeit, ob der 
Magen geniigend Salzsaure produziert oder nicht. Im letzteren Falle gebe 
man 20—25 Tropfen Acidum hydrochloricum dilutum oder eine 
Tablette Acidolpepsin zu den Mahlzeiten. Bei Verdacht auf mangelhatte 
Pankreassekretion empfiehlt sich Pankreon oder Pankreatin, bei 
dauernden Garungen Diastasepraparate (Takadiastase). Ad 
stringierende Mittel sind meist nicht véllig zu vermeiden, wenn auch 
ihre Wertschatzung von den Arzten iibertrieben wird. ZweckmaBige Pra- 
parate sind Tannalbin (TannineiweiB mit 50°/, Tannin), Tannokol 
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(Tanningelatine), Tannoform (Gerbsaure-Formaldehyd), T annop in 
(Tannin-Urotropin), Tanningen (Diacetyl-Tannin), Tannism ut, Tanno- 
thymal; sodann die gerbsaurehaltigen Drogen (Radix Colombo und 
Ratanhiae, Tinctura Catechu, Tinctura Kino, Lignum Campechianum, Fructus 
Myrtilli). Etwas milder wirken die Wismutpraparate (Bismutum 
subnitricum oder subsalicylicum, Dermatol). 

An Stelle der Adstringenzien oder in Verbindung mit ihnen kann man 
auch von den oben erwahnten adsorbierenden Praparaten (Tierkohle, Bolus 
alba) und den Desinfizienzien Gebrauch machen. Eine sichere Wir- 
kung ist aber von diesen Mitteln nicht zu erwarten. Erfolgreicher erscheint 
die Behandlung mit reinem Sauerstoff, welcher nach dem Vorgange 
Ad. Schmidts mittels des Duodenalschlauches direkt ins Duodenum 
eingeblasen oder auch per anum appliziert wird. Opium und 
andere Sedativa sind héchstens voritbergehend bei Exacerbationen indiziert. 

Die Kochsalz- und GlaubersalzwaAsser sind bei leichteren 
Fallen von noch nicht allzu langer Dauer manchmal von Nutzen. Von den 
in Betracht kommenden Kurorten steht Karlsbad an erster Stelle. 
Weiterhin kommen Vichy, Homburg, Tarasp, Kissingen, 
Marienbad und die kalkhaltigen Quellen von Wildungen, 
Brickenau, Driburg in Frage. 

Darmsptlungen bringen erfahrungsgemaB gelegentlich eine Stei- 
gerung der Diarrhéen mit sich. Sie sind nur dort angebracht, wo das Rectum 
oder die untersten Abschnitte des Kolons nachweislich mit erkrankt sind. Die 
Spiilungen kénnen mit Karlsbader Wasser oder dinnen Hollen- 
stein- und Tanninlésungen, Emulsionenvon Dermatol etc. 
ausgefiihrt werden. 

Die physikalisch-therapeutischen Mittel sind im all- 
gemeinen nur bei leichteren Fallen von Nutzen. Speziell gilt das fiir die 
hydrotherapeutischen Prozeduren. Bei starkeren Katarrhen beschranke man 
sich auf heiBe Kompressen, Moorumschlage, Priefnitzsche Packungen, 
warme Bader mit Fichtennadel- oder Kleieextrakt und ahnliche Warmeappli- 
kationen. Elektrische Behandlung des Abdomens und 
leichte Massage sind bei torpiden Fallen eines Versuches wert. 


Akute Kolitis. 


Die von vielen Arzten als Beginn der Therapie beliebte Verabreichung 
eines Abfiihrmittels ist auch bei der akuten Kolitis berechtigt, wenn 
sie im ersten Anfang der Erkrankung und bei befriedigendem Allgemeinzustand 
erfolgt. Man soll sie aber nicht weiter treiben, als bis eine griindliche 
Evakuation erreicht ist. Vielmehr gehe man jetzt zu einer beruhigenden 
Therapie ber, d. h. zur Verabreichung von Opium und Belladonna 
und zur Applikation heiBer Kompressen. Suppositorien (mit Opium 
und Belladonnae aa. 0-03) sind im allgemeinen der Verabreichung per os 
vorzuziehen. Man erreicht damit ein Nachlassen der. Schmerzen und des 
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Tenesmus und kann nunmehr versuchen, die erkrankte Schleimhaut durch 
Arzneimittel oder durch Spiilungen direkt zu beeinflussen. 

Die Medikamente, denen eine besondere Wirkung auf die entziindete 
Dickdarmschleimhaut zugeschrieben wird, die Ipecacuanhawurzel 
und die Simarubra, resp. das Kossam, verdanken ihren Ruf hauptsachlich 
ihrer Heilkraft gegen die tropische Dysenterie. Bei der unspecifischen Kolitis 
ist ihre Wirkung sehr zweifelhaft, doch kann man immerhin einen Versuch 
damit machen. Dasselbe gilt fiir die neuerdings viel empfohlenen Uzara- 
praparate und fiir die Bolus alba, deren Wirkung anscheinend mehr im Diinn- 
darm zur Geltung kommt. 

Auch die Desinfizienzien und Adstringenzien kénnen in derselben Weise 
wie bei der Enterokolitis versucht werden. 

Mehr Erfolg als die Medikation per os verspricht bei der Kolitis die 
direkte Applikation der Arzneimittel auf die erkrankte Schleimhaut. Die 
medikamentésen Einlaufe sind namentlich dann angebracht, wenn die Rekto- 
skopie eine starke Beteiligung der untersten Darmabschnitte erkennen 1aBt. 
Reizende Lésungen, besonders Argentum nitricum und Tannin, sollen ver- 
mieden werden. Warmes Karlsbader Wasser ist nach v. Adler ein geeignetes 
Mittel zum Spiilen. Ad. Schmidt empfiehlt Bleibeeinlaufe mit Dermatol: ca. 2 g 
pro dosi in 250 g dinner Gummi arabicum-Lésung, eventuell mit Zusatz 
einiger Tropfen Opiumtinktur. Bei schweren dysenterieahnlichen Fallen sah 
Ad. Schmidt auch gute Erfolge von Jodoformeinlaufen. Zwischen den 
Einlaufen ist wenigstens ein Tag Pause zu machen. 

Die Regelung der Diat ist bei der akuten Kolitis nicht von so ausschlag- 
- gebendem EinfluB wie bei der akuten Gastroenterokolitis, da ja die Verdauung 
zum weitaus gréBten Teil dem Diinndarm zufallt. 

Bei heftigen Allgemeinerscheinungen reiche man am ersten Tage nur 
Tee- und Rotweinabkochungen oder auch Kakao- und Schleimsuppen. Nach 
dem Verlauf des einzelnen Falles, dem Appetit, den Leibschmerzen und vor 
allem nach dem Faecesbefund muB es sich richten, ob und wann man mit der 
Verabreichung anderer Nahrungsmittel beginnen kann. Das Vorhandensein 
von Durchfallen bildet an sich keine Kontraindikation gegen Erweiterung der 
Diat, wenn nur der Stuhlgang frei von pathologischen Nahrungsresten ist. 
Vermeiden mu8 man aber auf jeden Fall alle cellulosehaltigen Materialien, 
besonders in rohem Zustand (Gemiise, Salate, Obst u. a.), weil die Losung 
der Cellulose vornehmlich im Coecum erfolgt. Mit der Besserung des Stuhl- 
gangs versucht man dann, allmahlich zur normalen Ernahrung zuriick- 
zukehren, doch kontrolliere man noch langere Zeit die Entleerungen, um bei 
einer etwa wieder einsetzenden Verschlechterung rechtzeitig eingreifen zu konnen. 


Chronische mukése Kolitis. 
In der Didtbehandlung der chronischen schleim- 
bildenden Kolitis stehen 2 Anschauungen einander gegeniiber: Die 
eine, hauptsachlich durch v. Noorden und Lenhartz vertretene, empfiehlt eine 
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méglichst schlackenreiche, vegetarische Kost, welche hauptsachlich die zu 
grunde liegende Obstipation beseitigen und durch Erzielung eines schlanken 
Stuhles auch die spastischen Symptome sowie die Uberproduktion von Schleim 
bessern soll. Die andere, von Ad. Schmidt verteidigte, von Boas, Schitz u. a. 
unterstiitzte, sucht zunachst durch eine schlackenarme, ,bdlande“, aut- 
geschlossene Kost den Reizzustand des Kolons zu mildern, um dann all- 
mahlich zur gemischten Ernahrungsweise tiberzugehen. Zur Begriindung 
seiner Anschauung weist Ad. Schmidt, abgesehen von seinen praktischen 
Erfolgen, auf die Tatsache hin, da cellulosereicher Darminhalt im Coecum 
einer ausgiebigen bakteriellen Zersetzung unterliegt, deren Produkte (fltichtige 
Fettsauren und Gas) nicht bloB die Peristaltik, sondern auch die Entziindung 
der Schleimhaut zu steigern geeignet sind. Einer Anregung der Peristaltik 
bedarf es aber meist gar nicht, wie die fast niemals fehlenden Spasmen 
kleinerer oder groBerer Abschnitte des Dickdarms beweisen. Es kommt vielmehr 
darauf an, die strichweise gesteigerte motorische Tatigkeit des Darmes in die 
normale Bahn zuriickzulenken. Fiir diesen Zweck ist es allerdings niitzlich, 
wenn dem Kolon eine geniigende Menge Inhalt in den richtigen Abstanden 
zugefiihrt wird, und deshalb soll die Nahrungsaufnahme trotz vorhandener 
Koliken stets eine reichliche bleiben, obwohl die Patienten haufig dagegen 
protestieren, in der irrtiimlichen Meinung, daB das Leiden gewissermaBen 
durch ,,Aushungerung“ beseitigt werden mu8. Anderseits mu aber alles ver- 
mieden werden, was den chronischen Reizzustand der Schleimhaut, welcher 
als die Quelle der motorischen Reizerscheinungen anzusehen ist, zu unter- 
halten oder gar zu verstarken geeignet ist. 

Wenn man nach diesen Gesichtspunkten verfahrt, so braucht man sich 
nicht an ein enges diatetisches Schema zu halten, und wir vermeiden es deshalb 
auch hier, nahere Vorschriften zu geben. Es kommt ganz auf den einzelnen 
Fall an, und der Arzt vergibt sich nichts, wenn er die von dem Patienten 
selbst bereits gesammelten Erfahrungen iiber seine individuelle Reaktion gegen 
dieses oder jenes Nahrungsmittel fiir seine Vorschriften verwertet. Es mag also 
auch ruhig zugegeben werden, da8 in einzelnen leichteren Fallen, in denen 
die Angst vor Schmerzen und anderen nervésen Momenten gegeniiber den 
eigentlichen Darmerscheinungen ganz in den Vordergrund tritt, die versuchs- 
weise Verordnung einer schlackenreichen Kost von vornherein angebracht ist. 

Mit der Regelung der Diat ist aber gerade bei der chronischen schleim- 
bildenden Kolitis nur ein kleiner Teil der arztlichen Arbeit geleistet. Die bei 
weitem wichtigste Aufgabe mu8 in der Erzielung eines regel- 
maBigen Stuhlgangs gesucht werden. Um dazu zu gelangen, miissen 
in erster Linie die krankhaften Spasmen beseitigt werden. Das beste Mittel 
dafiir ist das Atropin, u. zw. in der Form von Stuhlzapfchen aus Extractum 
Belladonnae (0:02—0-03), die eventuell taglich 2mal, vor dem Aufstehen und 
nach dem Zubettgehen, eingefiihrt werden miissen. Zur Unterstiitzung dienen 
eventuell hei&e Kompressen auf den Leib oder bei milderen Zustanden 
Priefnitzsche Umschlage mit 50°/, Alkohol. Nur bei sehr starken Schmerzen 
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entschlieBe man sich zur Eingabe von Opium oder gar zur Morphium- 
einspritzung. Man erlebt es gar nicht selten, da allein durch diese MabB- 
regeln, die zweckmaBigerweise durch Bettruhe unterstiitzt werden, der lang- 
ersehnte Stuhlgang von selbst erfolgt, wenn auch gelegentlich erst nach 
3—5 Tagen. Wenn man taglich durch Digitaluntersuchung des Mastdarms 
kontrolliert, ob der Kot bereits in die Ampulle hinabgeriickt ist, so kann man 
oft schon friither durch einen kleinen Einlauf von lauwarmem Wasser oder 
Kamillentee die Faeces zu tage fordern. Ist einmal der Stuhlgang ohne Abfiihr- 
mittel erreicht, so pflegen die Kranken nicht blo& Vertrauen zum Arzte zu 
gewinnen, sondern auch zu ihrer eigenen Gesundheit, und man hat ein viel 
leichteres Spiel. Natiirlich kann man nicht erwarten, daB jetzt dauernd regel- 
maBige spontane Entleerungen erfolgen; deshalb soll man unter Beibehal- 
tung der Belladonnazapichen vorsichtig dazu tibergehen, die normale Peri- 
staltik anzuregen. Das kann durch gleichzeitige Verabreichung kleiner Dosen 
sehr milde wirkender Abfiihrmittel (Regulin, Purgen, Tamarindenkonserven, 
Feigensirup) oder auch durch mechanische Therapie geschehen. 

Als das beste mechanische Mittel empfehlen wir die regelmaBige, 
systematische Massage des Leibes mittels der Hand des Arztes. Die Patienten 
fiirchten sich oft davor, weil ihnen gesagt worden ist, daB die Massage die 
Krampfe steigere, oder weil der Verdacht auf eine chronische Appendicitis 
geauBert worden ist. Man soll sich dadurch nicht beirren lassen und selbst 
dann mit der Massage fortfahren, wenn die ersten Applikationen eine ge- 
steigerte Empfindlichkeit des Leibes hinterlassen haben. Wir haben bei kunst- 
gerechter Anwendung der Leibmassage niemals Nachteile davon gesehen, 
setzen aber als selbstverstandlich voraus, daB im Anfang sehr vorsichtig, 
gleichsam tastend, massiert wird. Spater braucht man sich nicht zu scheuen, 
sehr kraftig den Leib zu bearbeiten. Zur Unterstiitzung der Massage kénnen 
elektrische Applikationen gemacht werden, eventuell auch vorsichtige hydro- 
pathische Prozeduren (lauwarme Duschen, Sitzbader, Stammumschlage etc.). 
Alle diese Mafregeln dienen dazu, die Blutcirculation im Dickdarm zu 
bessern, und wirken auf diesem Wege erfrischend auch auf seine motorische 
Tatigkeit. 

Im Gegensatz zu der akuten Kolitis ist die Behandlung der affizierten 
Dickdarmschleimhaut mit medikamentésen Einlaufen bei der 
chronischen Form unangebracht. Es soll nicht gesagt werden, daB sie unter 
allen Umstanden schadlich ist, sehr haufig sieht man aber nach ihr eine Stei- 
gerung der Spasmen eintreten, welche mehr als alles andere die auBerordentlich 
groBe Empfindlichkeit der Dickdarmschleimhaut gegen alle vom Inhalt aus- 
gehenden Reize beweist. Diese Reizbarkeit kann so hohe Grade erreichen, 
daB selbst einfache lauwarme Wassereinlaufe Krampfe und starke Schleim- 
absonderung nach sich ziehen, so daB die Boassche Bezeichnung der _,,arte- 
fiziellen“ Membranbildung nach Klysmen ihre Berechtigung hat. Wir selbst 
bedienen uns, wenn es angebracht erscheint, héchstens der auch fiir die akute 
Kolitis empfohlenen Dauereinlaufe mit kleinen Dosen Dermatol (in Gummi 
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arabicum-Lésung suspendiert). Tannin- und Hollensteinlésungen wenden wir 
niemals an. Als Reinigungseinlaufe bei proktogener Verstopfung — wenn der 
im Mastdarm liegende Stuhl nicht spontan entleert werden kann — sollen 
nur kleine Quantitéten von Kamillentee oder lauwarmem Wasser (*/,—’/2 /) 
verwendet werden. 

Trinkkuren mit MineralwAassern bringen nur selten wirk- 
liche Besserung, wenn sie auch voriibergehend Erleichterung verschaffen. In 
Frage kommen die Quellen von Karlsbad, Marienbad (Rudolfsquelle) und 
Driburg. 

Gegen die allgemeine Nervositat, welche in dem Krankheits- 
bilde besonders der weiblichen Patienten oft sehr stark hervortritt, muB nach 
allgemeinen arztlichen Regeln vorgegangen werden. 

Chirurgische Eingriffe sind neuerdings vielfach versucht 
worden, u. zw. nicht bloB um die beweglichen, resp. gesenkten Teile zu 
fixieren, sondern auch um die spastisch affizierten Abschnitte auszuschalten 
und sogar um direkte Spiilungen der Schleimhaut von kiinstlichen Offnungen 
aus zu erméglichen. Wir gehen auf diese Versuche hier nicht naher ein, méchten 
aber nicht unterlassen, unsere Meinung dariiber zu auBern: Wer eine solche 
Operation empfiehlt, ohne daB vorher alle Mittel der inneren Medizin erschdpit 
sind, setzt seine Kranken nicht blo8 der Gefahr der Operation aus, sondern 
auch derjenigen einer Verschlechterung des Zustandes, die bis zum chroni- 
schen Siechtum auswachsen kann. 


Die Verstopfung (Constipatio alvi). 


Von Prof. Dr. Wilhelm Fleiner, Heidelberg. 


Mit 12 Textabbildungen und 4 schwarzen Tafeln. 


I, Allgemeines. 


Der Magendarmkanal bildet zusammen mit den entwicklungsgeschichtlich 
aus ihm hervorgegangenen Driisen ein funktionell-harmonisches 
System, dessen Bestimmung es ist, festes und fliissiges Nahrmaterial von 
auBen in sich aufzunehmen, durch die Verdauung in artgleiche, der Er- 
nahrung, dem Wachstum, der Kraft und Warmebildung, iiberhaupt dem Stoff- 
wechsel dienliche Elemente umzuwandeln und unbeniitzbare, vom Organismus 
bereits verbrauchte oder zurtickgewiesene Substanzen wieder auszuscheiden. 
Da der Stoffwechsel die Grundlage des Lebens und den Mittelpunkt eines jeden 
Jebenden Organismus bildet, so ist die Bedeutung dieses Systems fiir die Selbst- 
erhaltung des Individuums einleuchtend. 

Der Aufnahme dient ein Komplex von Organen, welche sich beim 
Menschen aus der Kopfdarmhdohle entwickeln. Diese teilt sich bei der 
 fétalen Entwicklung in Mund- und Nasenrachenhéhle und am Ende der letz- 
teren werden die Wege fiir die Ernahrung und fiir die Atmung vollstandig 
getrennt. 

Die eigentliche Verdauungsarbeit leistet der Mitteldarm 
und an der Ausscheidung ist dieser nur insofern beteiligt, als die 
Leber ihr Ausscheidungsprodukt, die Galle, schon hoch oben in den 
Dinndarm ergieBt. Im wesentlichen dient aber vom Verdauungskanal nur der 
Enddarm der Ausscheidung. Mit ihm teilen sich in diese Arbeit die 
Nieren, deren Ausfithrungsgange entwicklungsgeschichtlich mit dem End- 
darm in sehr nahen Beziehungen stehen und erst auf einer hohen Entwick- 
lungsstufe am Beckenende getrennt von diesem ausmiinden. 

Der Ausscheidung dienen ferner noch die Lungen und die 
driisigen Gebilde des Hautorganes: Schweif- und Talgdrisen. 

Da zur Zeit des intrauterinen Lebens der mittterliche Organismus die Aui- 
nahme fiir den kindlichen besorgt und diesem alles zur Entwicklung Not- 
wendige fertig im Blut zufiihrt, so brauchen die kindlichen Aufnahmsorgane 
erst nach der Geburt in Tatigkeit zu treten. 

Die Ausscheidungsorgane dagegen nehmen ihre Arbeit zum Teil schon 
in der Fétalperiode auf. Die Talgdriisen der Haut bedecken die ganze 
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Oberflache der Frucht mit ihrem Sekret, welches als Vernix caseosa die fotale 
Haut vor der macerierenden Wirkung des Fruchtwassers schiitzt. 

Die Nieren scheiden Wasser, Salze und Abbauprodukte von Fiweil- 
substanzen aus, und daB das Nierensekret in das Fruchtwasser entleert wird, 
beweist der schon von der sechsten Woche der Schwangerschait an zu er- 
hebende Befund von Harnstoff und anderen stickstoffhaltigen Stoffwechsel- 
produkten im Fruchtwasser. Sind die Ausfiihrungsgange des Harnapparates 
durch fétale pathologische Prozesse verschlossen, so entstehen im uropoetischen 
System der Frucht durch Stauungen Hydronephrosen von solchem Umfang, 
daB sie betrachtliche Geburtshindernisse bilden und das Absterben der Frucht 
bedingen kénnen. 

Ganz anders verhalten sich die fétalen Ausscheidungen in den Darm. Die 
Leber beginnt mit der Gallenabsonderung in den Diinndarm schon im dritten 
Monat und hierzu gesellen sich auch bald die Absonderungen der Dickdarm- 
schleimhaut, welche mit dem Wachstum der Frucht stetig zunehmen, aber bis 
zur Geburt in dem mehr und mehr sich ausweitenden Dickdarm zurick- 
gehalten werden. 

Kehrer d. A. schrieb in seinem jahrzehntelang in Baden und Hessen ge- 
brauchlich gewesenen Hebammenlehrbuch: ,,Griin- und gelbgefarbtes Frucht- 
wasser riihrt her von beigemischtem Kindspech. Dieses geht nur ab, wenn die 
Frucht voriibergehend oder dauernd in Erstickungsgefahr war oder erstickt 
ist.“ Also erst in der Not des Geburtsaktes wird der VerschluBmechanismus 
am Darmende tiberwunden und wenn das geschieht, so ist der Abgang von 
Meconium vor der Geburt ein béses Zeichen. 

Wenn sich nun das Nierensekret normalerweise dem Fruchtwasser bei- 
mischt, von welchem die Frucht einen Teil immer wieder verschluckt (und 
dadurch das Schlucken lernt) und wenn die in den Dickdarm ausgeschiedenen 
fotalen, wasserunléslichen Stoffwechselprodukte bis zum A4uBersten vom Frucht- 
wasser ferngehalten werden, so kann man aus diesem Verhalten auf der einen 
Seite auf die Unschadlichkeit des Nierensekrets und auf der anderen Seite auf 
die Schadlichkeit des Dickdarminhalts fiir die Frucht schlieBen. In der Folge 
wird man im VerschluB des Darmendes eine Schutzvorrichtung sehen 
mussen, welche die Frucht vor Schaden bewahrt, ihrer Erhaltung dient und 
den Dickdarm zum Retentionsorgan gestaltet. 


Zur Zeit der fétalen Entwicklung, wo Leber und Dickdarm anfangen aus- 
zuscheiden, ist das Darmrohr schon mit seinem motorischen Apparat aus- 
gertistet und befahigt, seinen stetig wachsenden Inhalt zu mischen und weiter- 
zuschieben. 

Die Ringmuskelschicht wird zuerst gebildet; fiir sich allein zeigt sie aber 
noch keine Peristaltik, obwohl sie mechanisch und chemisch reizbar ist. Mit 
der Entwicklung der Langsfaserschicht treten die ersten nervésen Elemente in 


der Darmwand auf und nun erst gewinnt der fétale Darm die Fahigkeit der 
Peristaltik. : 
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Beim Meerschweinchen sind die ersten peristaltischen Bewegungen vom 
26. bis 27. Tage an beobachtet worden, bei menschlichen Friichten jenseits der 
siebenten Woche (/anase). 

Nach dem peristaltischen Gesetz erfolgt die Verschiebung des 
Darminhalts in der Richtung des Tonusgefalles. Zunadchst erreicht der An- 
fangsteil des Dickdarms durch die zunehmende Anfiillung von oben her die 
groBte Wandspannung und hat diese einen Grad erreicht, welcher die erste 
peristaltische Welle auslést, so kann, weil ein Ausweichen nach oben durch die 
lippenfoérmige Valvula Bauhini unméglich ist, Fortschiebung des Meconiums 
uur in analer Richtung geschehen. 

Nun wird aber das Ende des Darmrohres bis zur AusstoBung der Frucht 
— also etwa 6 Monate lang — verschlossen gehalten durch einen Reten- 
tionsmechanismus, an welchem nicht nur der durch quergestreifte 
Muskelfasern verstarkte Sphincter ani beteiligt ist, sondern auch das Rectum, 
dessen Wandung zur Zeit der Geburt die héchste Entwicklung der Plicae 
transversales zeigt. So ist das Darmende schon seinem Bau nach an Machtig- 
keit dem tibrigen muskularen Darmrohr iiberlegen. Der rectoanale Verschlu8 
wird reflektorisch um so fester, je gréBer der peristaltische Andrang gegen ihn 
ist. Er besitzt also stets den héchsten Tonus und von ihm aus kann deshalb 
das Meconium immer wieder in hohere Darmabschnitte zur iick- 
getrieben werden. Wahrscheinlich geschieht dies in periodischem Wechsel 
bis hinauf zur Ileocécalklappe. Der Mitteldarm bleibt Leerdarm und der 
Enddarm wird durch seine zunehmende Fillung mit dem gleichmaBig ge 
mischten Meconium zum Dickdarm. Dem stets wechselnden Innendruck 
- entsprechend wich die urspriinglich kontinuierliche und gleichmaBige Langs- 
faserschicht auseinander und vererbte sich in Gestalt der Tanien weiter. 

Jedes lebendig geborene Geschopf kommt mit uber- 
omvem Dickdarm, verstopit, zur Welt. 

Das erste, was ein Neugeborenes zu lernen hat, ist die Atmung und das 
zweite, die Offnung des monatelang hermetisch verschlossen gewesenen Re- 
tentionsapparates am Darmende. Die Atmung bedingt rhythmische Druck- 
schwankungen in der Bauchhohle, welche auf den Magendarmkanal nicht ohne 
mechanischen Einflu8 sind und das Schreien der Neugeborenen wirkt wie die 
Bauchpresse. Wahrscheinlich wird jenes durch Schmerzen hervorgerufen, 
welche durch mesenteriale Zerrungen entstehen, wenn der in starker Peristaltik 
sich befindliche Dickdarm durch TAniencontractionen, welche die Entleerung 
begiinstigen, erhebliche Form- und Lageveranderungen erleidet. 

Bis zur Geburt fungiert der Dickdarm als einheit 
liches Retentionsorgan. 

Mit der oralen Ernahrung, welche bald nach der Geburt und der Ent- 
lastung des Dickdarms vom angestauten, keimfrei gebliebenen Meconium ihren 
Anfang nimmt, bildet sich in Anpassung an die veranderten 
Lebensbedingungen ein zweiter Retentionsmechanis 


mus im Dickdarm in Gestalt eines Contractionsringes, einer Sperre, 
11* 
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welche das Colon proximale vom iibrigen Dickdarm trennt. Damit ist 
eine funktionelle Zweiteilung des Dickdarms geschehen, 
ahnlich wie sie sich auch am Magen gleich nach der Nahrungsaufnahme ein- 
stellt und dieses Organ in den Digestionsraum oder Hauptmagen und den 
Pylorusmagen sondert. 

Im obersten, individuell verschieden weitreichenden Dickdarmabschnitt, 
dem Colon proximale, erfahrt der aus dem Diinndarm herunterkommende, 
stets Bakterien enthaltende Speisebrei eine auf eine geraume Zeit sich er- 
streckende Retention. Durch peristaltische Propulsion und antiperistaltische 
Retropulsion zwischen der Bauwhinischen Klappe und dem Contractionsring 
wird der Inhalt des Colon proximale griindlich gemischt, durch 
bakterielle Nachverdauung und durch Eindickung in 
Kot-umgewandelt. Das Colon proximale ist alsomdic 
Statte der Kotbildung. 

Die Nachverdauung erstreckt sich auf die Nahrungsbestandteile 
des Speisebreies, welche der abspaltenden und auflésenden Wirkung der in den 
Verdauungssaften enthaltenen Enzyme entgangen sind und besteht in der 
Garung der Kohlenhydrate, zumal der Cellulose, in der Faulnis der Eiweif- 
stoffe und in der Spaltung der Fettkérper. Die loslichen Produkte der Nachver- 
dauung werden zumeist schon im Colon proximale resorbiert — daher die 
Eindickung — und die Gase durch die kleinen Kolonbewegungen ausgetrieben 
und jenseits des Contractionsringes peristaltisch weitergeschoben. Dieser 1aBt 
auch den ausgelaugten Kot bei seinen periodischen Relaxationen passieren und 
die Peristaltik treibt dann den letzteren bis an das Ende des Colon distale, 
das als Sammelstelle fiir den zur Defakation bereiten Kot dient. 

Eine Fillung des ganzen Dickdarms, wie sie der Neugeborene mit zur Welt 
bringt, kommt unter normalen Verhaltnissen im spateren Leben niemals wieder 
vor, man findet sogar, wie Roith gezeigt hat, den zwischen dem Colon proxi- 
male und dem Colon distale, also zwischen den Statten der Kotbildung und 
der Kotsammlung gelegenen Abschnitt des Dickdarms meistens leer: er bil- 
det einen groBen Reserveraum zum Ausgleich des 
Druckes und der Fillung der belasteten Dickdarmab- 
Schnitte 

Auf diesem Verhalten beruht die Méglichkeit der 
Willkurlichen Retention (ci elatele xine sl: 

Die animalen Eigenschaften der willkiirlichen Bewegung und Sinnes- 
empfindung besitzt der Verdauungstractus nur an seinem Anfang und an 
seinem Ende. 

Sie beeinflussen die Aufnahme der Nahrung und deren mechanische Zer- 
kleinerung, leiten auch den Schluckakt ein, héren aber am unteren Ende der 
Kopidarmhohle auf, um erst wieder am unteren Ende der Beckendarmhéhle 
zur Geltung zu kommen, wo sich die glatten Muskelfasern des Darmrohrs 
mit den der Willkiir gehorchenden quergestreiften Muskeln des Anus  ver- 
flechten. Der tibrige Magendarmkanal und der gesamte mit ihm in Verbindung 
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Stehende Driisenapparat und das GefaBsystem steht unter der autonomen 
Herrschaft des vegetativen Nervensystems und vollfiihrt die ihm zukommende 
Arbeit automatisch und unabhaéngig von unserem Wissen und Wollen. Von 
den eigentlichen Verdauungs- und Stoffwechselvorgangen empfinden wir eben- 
sowenig wie von allen anderen vegetativen Vorgangen; sie bleiben uns un- 
bewuBt. Wir empfinden wohl Volle oder Leere im Magendarmkanal; letztere 
erweckt die Begierde nach Speise und Trank, das Allgemeingefiihl des Hungers 
und des Durstes; erstere erregt im Magen das Geliihl der Sattigung und im 
Darm das Bediirfinis nach Entleerung. 

Das Ende des Dickdarms reagiert schon auf geringe Drucksteigerungen 
oberhalb des SchlieBmuskels mit einem Entleerungsbediirfnis. Dieses bewirkt 
reflektorisch die Offnung des proktalen Verschlusses, und das kleine Kind gibt 
dem ersteren ohneweiters nach. Mit zunehmender Intelligenz bringt es aber 
die Erziehung dahin, da8 das natiirliche Bediirfnis nach Entleerungen unter- 
drtickt und der Zeit und dem Ort angepaBt wird. So lernt das Kind allmahlich 
die willkiirliche Retention. Wird willkirlich der Tonus des proktalen Ver- 
schlusses so gesteigert, daB er dem peristaltischen Andrang des Dickdarm- 
inhalts tberlegen ist, so wird der letztere in jene Dickdarmabschnitte zuriick- 
getrieben, welche leer oder wegen geringerer Wandspannung aufnahme- 
fahig sind. 

Obwohl nun die Gewohnheit einer taglichen Entleerung des Darms zu 
bestimmter Zeit erzieherisch anzustreben ist, so ist es mit der Gesundheit doch 
vertraglich, daB die Defakation nur einen um den anderen Tag oder noch 
seltener geschieht, insbesondere, wenn in der Aufnahme von Speise und Trank 
MaBigkeit herrscht. Dem ,,wohllebenden“’ Menschen wiirde das aber als ,,Ver- 
stopfung“ erscheinen. Auch die taglich entleerte Masse ist nicht mab- 
gebend fiir die Beurteilung einer Verstopfung, denn jene ist in hohem 
MaBe abhangig, von der Art und der Menge der aufgenommenen Nahrung. 
Ebensowenig liegt eine Verstopfung vor, wenn jemand seinen Darm nicht ge- 
rade dann entleeren kann, wenn er will. Die Vorstellung, auch das Gefiihl der 
Verstopfung kann der Miferfolg eines Defakationsversuches wohl erwecken, es 
spielt sich hier aber immer eine gewisse Angst vor einer Gesundheitsgefahrdung 
mit hinein, denn das Urteil ist ein ganz subjektives und kann auf Tauschung 
beruhen. Das gleiche ist der Fall bei der Beurteilung der Entleerungen nach 
der Form und der Konsistenz. 

Streng im Sinne des Wortes Constipatio alvi sollte 
man als Verstopfung nur eine itber die Norm hinaus 
gehende Anfillung einzelner Abschnitte des Dick 
darms oder auch des ganzen Dickdarms mit Kot oder Gasen be 
zeichnen. 

Die Uberfiillung beruht immer auf einer abnorm langen Retention. Die 
Retention kann im proktalen Gebiete stattfinden oder im Gebiete des Kolons 
selbst. Die Retention am Darmende wirkt aber auf héhere Dickdarmabschnitte 
zuriick, sogar bis hinauf zur Valvula Bauhini. Uberall bewirkt die verlangerte 


144 Wilhelm Fleiner. 


Retention eine entsprechende Eindickung und ein Hypervolumen des Kotes. 
Kotverhaltung im Colon distale erschwert die Defakation und Kotverhaltung 
in héheren Dickdarmabschnitten, zumal im Colon proximale, die peristaltische 
Verschiebung im Dickdarm und schlieBlich auch wieder die Defakation. 

Man kann also das Wesen der Verstopfung zurick 
fihren auf Behinderung der Stuhlentleerung und aut 
Behinderung der peristaltischen Fortschiebung des 
Dickdarminhalts, welcher aus Kot und aus Gasen besteht und demnach 
Verstopfung durch Kotverhaltung und Verstopfung durch Gasverhaltung 
unterscheiden. 

Die Behinderung der Stuhlentleerung hat Sfrauf als proktogene Ver- 
stopfung und Hertz als Dyschezie bezeichnet. Ke 

Dyschezie bedeutet aber nicht nur erschwerte, sondern auch schmerzhaite 
Defakation und das Wort Proktos wird — nach dem kritisch etymologisch- 
medizinischen Lexikon von Kraus — bald fiir den Mastdarm, bald fiir den 
After, bald fiir beides gebraucht, auch fiir die vorstehenden (sQ0-éxtos) 
posteriora iiberhaupt. Aus diagnostischen . und therapeutischen Griinden 
werden wir spater zwischen analer und rectaler Verstopfung unterscheiden 
miissen, auch in Hinsicht auf die schmerzhafte Defakation, denn schmerz- 
empfindlich ist nur die Regio ani. Sie gehért zu den sensibelsten des ganzen 
K6rpers, und die Tiere beniitzen den Schweif vorwiegend als Schutzorgan fir 
jene Gegend. Das Rectum dagegen ist unempfindlich, und rectale Geschwiire 
und Carcinome kénnen bestehen, ohne ihrem Trager zum BewuBtsein zu ge- 
langen oder ihn zu Klagen zu veranlassen. Ein ahnliches ist der Fall in den 
hoher gelegenen Gebieten des Dickdarms. Nur bei Lasionen im proktalen Ge- 
biet ist das anders. 

Man unterscheidet funktionelle und organische oder me. 
chanische Formen der Verstopfung. Die ersteren gehéren in 
das Gebiet der interneren Medizin und die letzteren in dasjenige der Chirurgie. 
Da es aber eine scharfe Grenze zwischen diesen beiden nicht gibt und urspriing- 
lich funktionelle Verstopfungsformen zu mechanisch wirkenden, organischen 
Schadigungen des Darmrohres fiihren kénnen, so bildet unter Umstanden die 
Verstopfung ein medizinisches Grenzgebiet, an welchem 


nicht nur die Medizin und die Chirurgie, sondern auch die Gynakologie be- 
teiligt ist. 


I. Fiistorische Entwicklung der Lehre von der Verstopfung. 


Die Lehre von der Verstopfung hat im Laufe der Zeiten so vielfache Wandlungen 
durchgemacht, da es von grofem medizinisch-historischem Interesse ist, die An- 
schauungen kennen zu lernen, welche die Arzte friiherer Zeiten sich von den Stérungen 
gebildet hatten, deren Erkenntnis in diesem Buche angestrebt wird. 

Eine Grenze zwischen 4lterer und neuerer Zeit bilden in dieser Hinsicht eine Reihe 
von Vortragen, welche Rudolf Virchow in dem bemerkenswerten Aufsatze im V. Bande 


seines Archivs (1853) zusammengefaf8t hat: ,,Historisches, Kritisches und Positives zur 
Lehre von den Unterleibsaffektionen“. 
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Mit dem Ausdruck ,,chronische Unterleibsbeschwerden“ bezeichnete der groBe 
Pathologe jene lange Reihe von Erscheinungen, welche mit UnregelmaBigkeiten des 
Stuhlgangs, Verdauungsstérungen, lastigen Empfindungen im Unterleib, allgemeiner 
Verstimmung beginnt und mit vollendeter Hypochondrie, Hysterie etc. endet und sagt 
von ihnen: ,,keine Art krankhafter Stérungen ist haufiger; keine erfreut sich gréferer 
Teilnahme, weil keine so sehr zur Selbstbeobachtung und daher bei dem Mangel an 
naturwissenschaftlicher Bildung zum Arzneidilettantismus fiihrt. Keine hat daher so 
viele Theorien der Arzte, der Pfuscher und Laien ins Leben gerufen und verbreitet. 
Wollte man diese Theorien auch nur durch die medizinischen Schulen hindurch ver- 
folgen, so wiirde man vielleicht ein lehrreiches Bild von der Entwicklung der Kenntnisse 
vom Menschen und von der Gesellschaft erhalten‘. 

Virchow bestritt die Berechtigung, die einzelnen pathologischen Zustande der bei 
den chronischen Unterleibsleiden angeschuldigten Organe auf gleichartige Grundlagen 
zurtickzufiihren und bekampfite die Lehre Boerhaves und van Swietens vom Humor 
atrabiliaris vel succus melancholicus ebenso wie die Lehre des Georg Ernst Stahl von 
den Pfortaderleiden und der Plethora abdominalis und diejenige Kaempjs von den In- 
farkten, Anschoppungen, Obstruktionen und Physkonien. An Stelle der lange Zeit 
herrschenden Doktrinen dieser alten Arzte setzte Virchow die Erscheinungen, welche 
man am Krankenbette und auf dem Seziertisch beobachtet, was einen grofen Fort- 
schritt bedeutete. 


Virchow nannte unter den Krankheitserscheinungen, welche man _ bei 
den mit Verstopfung einhergehenden Unterleibsbeschwerden beobachtet: 

1. Dyspeptische Erscheinungen, bestehend in der Bildung von Scharfen 
und Blahungen, abhangig von Zersetzungen der Ingesta und Anomalien der Verdauungs- 
safte; 

2. Muskelerscheinungen, namlich krampfhafte und paralytische Zustande 
der Darmhaute und 

3. Nervése Erscheinungen, bestehend in Hyperdsthesien, namentlich in 
Hypochondrie, Kardialgie etc. ; 

Leichenbefunde sind: 1. Hyperamien, lokale Cyanose infolge von Herz-, 
Lungen- oder Lebererkrankungen oder infolge von Retention der Fakalstoffe oder von 
Ernahrungsstérungen ; 

2. Lageveranderungen des Darms, besonders haufige Folgen von lokaler 
Peritonitis und 

3. Veranderungen der Schleimhaut, hauptsachlich infolge von Ka- 
tarrhen. 

Die mangelhafte Fortbewegung der Massen im Darm selbst 
ist entweder abhangig von mangelhaften Contractionen der 
Muskelhaut oder von mechanischen Hindernissen. Damit hatte 
Virchow die Verstopfungszustande in funktionelle und mechanische geschieden. 

Mangelhafte Contractionen kénnen seiner Ansicht nach abhangig sein von einer 
Veranderung in der Erregbarkeit, also auf Veraénderungen des Nerveneinflusses beruhen, 
oder von einer Veranderung in der Ernahrung der Muskelfasern, von einer wirklichen 
Erkrankung derselben. 

Natiirlich haben den grofen pathologischen Anatomen am meisten die an der 
Leiche nachweisbaren, mechanischen Hindernisse interessiert und von diesen insbesondere 
die chronische partielle Peritonitis, welche Virchow fiir eine der 
wichtigsten Krankheiten hielt. 

Sie kann an allen Punkten des Bauchfelles auftreten, an einem einzigen oder an 
mehreren gleichzeitig und sie bedingt nicht blo® Adhdsionen mehrerer Baucheingeweide 
untereinander, sondern auch allerlei flache oder zottige Auflagerungen. Virchow nennt 
besonders die Perimetritis chronica, die Peritonitis hypochondrica 
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und die Peritonitis chronica omentalis. Die partielle Peritonitis 
hy pochondrica findet sich gewohnlich an der Flexura coli dextra oder sinistra und 
bedingt meistenteils Adhasionen: rechterseits mit der Leber, mit der Gallenblase, mit 
dem Pylorus, dem Duodenum, dem Netz und der vorderen Bauchwand, linkerseits 
zwischen Kolon, Netz, Milz und Zwerchfell. Die Peritonitis hypochondrica gehort zu 
den haufigsten Erkrankungen, wenn sie auch nicht so haufig ist.wie die Adhdsionen. der 
Pleura, welche noch Vesal fiir konstante Apparate hielt und als Ligamenta pulmonum 
bezeichnete. 

Diese hypochondrischen Affektionen haben zu  manchen Verwechslungen gefiihrt, 
einmal wurde mehr die Milz, das andere Mal mehr die Leber als Krankheitsursache 
beschuldigt. Von den ersteren sagte aber schon Sylvius, da® der Dolor hypochondricus 
viel haufiger seinen Sitz im Kolon als in der Milz oder Leber habe. Auch Maximilian 
Stoll fiihrt die Colica stercoracea auf Kotanhadufungen in der Flexura lienalis und 
hepatica oder in sackigen Erweiterungen des Dickdarms zuriick und erwahnt, da die 
letzteren oftmals fiir scirrhése Geschwiilste gehalten werden konnten. 

Virchow hielt auch die Peritonitis chronica mesenterialis an der 
Wurzel des Mesenteriums fiir sehr hdufig. Sie findet sich meistens am Gekrése der 
Flexura sigmoidea. Ohne Verklebungen hervorzubringen, fiihrt die partielle Peritonitis 
sehr rasch zu Bindegewebsneubildung und Schrumpfung des Mesenteriums. in gewisser 
Richtung, welche an der Flexura sigmoidea nicht selten eine Art yon Abschniirung 
hervorbringt, welcher eine Achsendrehung folgt. In jedem Falle kénnen aber 
in dem Darmstiick, dessen Gekrése verkitirzt und geialtet ist, 
Anhaufungen und Retentionen von Kotmassen stattfinden. 

Umgekehrt kann aber auch die Anhadufung von Fakalmassen die Entstehung einer 
partiellen Peritonitis hervorrufen. Dies ist besonders der Fall am Blinddarm, an der 
Flexura hepatica, lienalis und sigmoidea. Angeborene oder erworbene Lageveranderungen 
disponieren besonders dazu, sei es infolge mechanischer oder chemischer Wirkung des 
Darminhalts. 

Im Abschnitt iiber die Ruhr zitiert Virchow den Englander Cullen (l.c. S.352), 
welcher in einer widérnatirlichen Zusammenziehung des Kolons 
eine Hauptursache der Ruhr sieht, gegen welche Ansicht Oesterlen energischen Wider- 
spruch erhebt. Virchow bestatigt indessen, daB sich fast bei jeder Autopsie (von Ruhr) 
nachweisen laBt: eine Constriction des Kolons halte die Faeces fest, so daB sie ver- 
harten und weitere Folgeerscheinungen hervorrufen. Auch Annesley halt funktionelle 
Stérungen des Dickdarms, welche zu Anhaufung von Fakalmassen fiihren, fiir prd- 
disponierende Momente fiir die Entstehung ruhrartiger Erkrankungen, wobei aber wohl 
nur die zu blutigen Abgangen fiihrenden, nicht specifischen Kolonulcerationen ge- 
meint sind. 

Hinsichtlich der Ruhr und der Dickdarmgeschwiire hat also Virchow denselben 
Fehler begangen, wie spater Hirschsprung hinsichtlich des nach ihm benannten Krank- 
heitszustandes: namlich die Wirkung mit der Ursache zu verwechseln. 


Der Wiener Kliniker H. Bamberger (1855) war. der Ansicht, daB die Verstopfung 
in einer der Menge nach zu geringen, zu seltenen oder iiberm&fig festen Beschaffenheit 
der Stuhlentleerungen bestehe. Da aber eine allgemeine Norm beziiglich der Menge und 
Haufigkeit nicht existiert, und hierbei auBerordentlich viel auf. Nahrung, Gewohnheit, 
Alter, gesteigerten oder verringerten Bedarf des Organismus an Ernahrungsmaterial 
ankommt, und innerhalb der Breite der Gesundheit die genannte Excretion vielfach ver- 
andert sein kann, so 1A4Bt sich auch keine strenge Abgrenzung dieses 
pathologischen Begriffes geben und man wird fiiglich die Ver- 
minderung der Stuhlentleerungen nur dann als krankhafte Er- 
scheinung annehmen kénnen, wenn sie sich durch nachteilige 
Folgen als solche verrit. 


Tafel XIII. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 1. 
Zu: Fleiner, Die Verstopfung (Constipatio alvi). 


Fig. 1- Fig. 2. 


Cocale Verstopfung. Coecum stark gefiillt, Sig- MaBige Ptosis; atonische und spastische Ge- 
moid weniger; der ganze ubrige Dickdarm bis biete unregelmaBig im Kolon verteilt (Ca.- 


auf einige Skybala leer. Aufnahme 24 Stunden phobie). Genu recto-romanum kontrahiert. 
nach Kontrastmahlzeit. Aufnahme 24 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 


Fig. 4. 


Fig. 3. 


Atonie des Magendarmkanals. Verzdgerte Entleerung 

des Magens und des Diinndarms (Hypokinese) Colon 

proximale weit und voll, Flexura lienalis hochstehend, 

beide Schenkel durch Gase aufgetrieben. Aufnahme 
6 Stunden nach Kontrastmahizeit. 


Derselbe Fall wie Fig. 2. Ptosis ganz verschwun- 
den. Rectum und S Romanum stark gefiillt. Colon 
descendens in beginnender Contraction und Hau- 
strierung, Flexura lienalis hochstehend, Trans- 
versum und Coecum durch Repulsion sehr weit. 
Aufnahme nach Kontrastklysma. 
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Unter den Ursachen der Stuhlverstopfung nannte Bamberger die fehlerhafte Be- 
schatfenheit der Ingesta, die geringe Menge oder fehlerhafte Beschafienheit des Darm- 
sates und wahrscheinlich auch der Galle, ferner die mangelnde oder gerin ge 
peristaltische Bewegung des Darms, 

Diese wird bedingt durch verschiedene, teils selbstindige, teils sekundire Ver- 
anderungen der Darmmuskulatur, insbesondere durch iibermaBige Ver- 
diinnung und Atrophie bei bedeutender Dehnung, entziindliche Pro- 
zesse der Schleimhaut, der Submucosa und des Peritoneum, in deren Folge sich ein 
lahmungsartiger Zustand der Muscularis entwickelt und durch ab- 
norme, u.zw. meist verringerte Innervation von seiten der Centralorgane. 
Dahin gehéren die oft so hartnackigen, nicht selten bis zu vollkommener Untatigkeit 
und Lahmung der Darmbewegungen sich steigernden Stuhlverstopfungen bei Hirn- und 
Riickenmarksleiden, Geisteskrankheiten und anderen schweren, die ,,Nervenkrait er- 
schépfenden Krankheiten, die Obstipation bei langerdauernden, deprimierenden Gemiits- 
alfekten u. s. w. 

Abnorm gesteigerte Innervation als Krampl, findet sich bei der Blei- 
vergiftung, bei Krankheiten des Centralnervensystems, besonders des Riickenmarks und 
als Reflexerscheinung bei Darmleiden selbst. 

SchlieBlich erwahnt Bamberger periphere, lahmungsartige Zusténde der Darm- 
muscularis ohne nachweisbare anatomische Veranderungen, z.B. Erschépfung der Darm- 
bewegungen durch den Mifbrauch von Abfiihrmitteln, durch die Gewohnheit, das Be- 
diirfnis der Stuhlentleerung lange zu unterdriicken und durch sitzende Lebensweise. 
Auch krankhafte Veranderungen der Muskeln, welche die Bauchpresse bewirken und 
Zustande, welche deren Funktion behindern, Briiche, kénnen Verstopfung verursachen 
oder wenigstens zu deren Entstehung beitragen. 

Zu den mechanischen Hindernissen, welche die Quelle der hart- 
nackigsten und gefahrlichsten Verstopfung sind, rechnet Bamberger alle Arten der Ver- 
engerung sowohl aus inneren als auch auBeren Ursachen, die inneren und auBeren Incar- 
cerationen, Achsendrehungen und Intussusceptionen, sowie die krankhaiten Zu- 
stande des Rectum, welche die Defakation schmerzhaft machen 
(Hamorrhoidalgeschwiilste und Fissuren), auch wohl Krampf des SchlieSmuskels herbei- 
fiihren. Beim ganzlichen Stuhlmangel Neugeborener mu man auf eine mégliche Imper- 
foratio ani Bedacht haben. 

Fast alle von Bamberger angegebenen Ursachen der Verstopfung kehren bei den 
spateren Autoren wieder und werden, die eine mehr und die andere weniger hoch be- 
wertet. 

Nach £. Henochs Ausfiihrungen (1863) ,,bleibt uns die Ursache der seltenen Stuhl- 
entleerung meistens verborgen; wir sind darauf angewiesen, uns mit der Annahme 
einer angeborenen, mitunter ererbten Schwadche der Darm- 
bewegungen zu _ begniigen’. Ohne den schlimmen EinfluB einer Atonie der 
Darmmuskulatur auf die Defakation zu verkennen, diirfen wir doch ein anderes 
wichtiges Muskelsystem nicht auBer acht lassen: die Bauchmuskeln. Eine Abnahme 
ihrer Tatigkeit mu8 diese Funktion ebenso beeintrachtigen, wie eine paralytische Schwache 
der Thoraxmuskeln auf die inspiratorische Funktion einwirkt*. 

Wodurch es geschieht, daB Tragheit der Peristaltik und Schwache der Bauch- 
muskeln meist erst im spateren Mannesalter erworben wird, kénnen in vielen Fallen 
weder Arzt noch Kranke mit Sicherheit angeben. Die sitzende Lebensweise 
schlagt Henoch als Ursache nicht hoch an, wie es Laien und viele Arzte zu tun pilegen, 
beobachtet man doch gerade auf Reisen und sogar auf FuBreisen, daB die Leibesdtinung 
unregelmaBig wird und Verstopfung eintritt. Wohl aber scheinen deprimierende 
Gemiitsaffekte eine hemmende Einwirkung auf die Funktion der 
Bauch- und Darmmuskulatur zu 4ufern, denn oft lassen sich diese Stérungen 
auf eine kummer- und sorgenvolle Lebensperiode zuriickfiihren. 
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Unter den mechanischen Ursachen, welche den Durchgang der 
Exkremente durch das Darmrohr erschweren, nennt Henoch zunachst die Residuen 
friiherer Peritonitis, welche durch Verklebungen und spitzwinklige 
Knickungen ein Hindernis fiir die Kotbewegung geben oder in der Weise, wie es 
Virchow zuerst gezeigt hat, Schrumpfungen an der Wurzel des Mesenteriums herbei- 
fiihren, welche besonders am Gekrése der Flexura sigmoidea verhangnisvoll werden 
konnen. 

Von den Entziindungen der Darmschleimhaut bedingt besonders haufig die Ruhr 
Verdickung der Darmwand und spatere Verschrumpfung. Fiir solche Falle hatte man 
nicht blo8 in der Anamnese, sondern auch in der Beschafienheit der Faeces ein wichtiges 
diagnostisches Kriterium, denn der Durchmesser der Faeces ist entsprechend 
dem verengten Darmteile verkleinert, oft nur fingerdick oder noch diinner und 
gleichzeitig verandert in der Form: sie erscheinen nicht mehr wurstférmig, sondern in 
kleinen Kliimpchen oder abgeplattet, bandférmig. ,,.Man versaume daher nie, 
bei Leuten, die an habitueller Stuhlverstopfung leiden, die 
Faeces selbst zu untersuchen. Bilden dieselben irgend eine der erwahnten 
Anomalien dar, so wird die Exploration des Mastdarms mittels des Fingers, und da 
dieser meist nicht hoch genug hinaufreicht, mittels der Mastdarmbougies umsomehr 
Zire lich 

An die Contractur des Anus reiht Henoch eine Stuhlverstopfung, welche aus einer 
dem Spasmus ertgegengesetzten Ursache entspringt, ndmlich der Relaxation des 
Mastdarms*. Infolge der Atonie des Mastdarms kommt es zur Ansammlung 
massenhafter harter Faeces, welche oftmals nur durch mechanische Zerkleinerung hbe- 
weglich gemacht und entfernt werden koénnen. 

L. Traube (1873) nimmt fiir die verzégerte Bewegung des Darminhaltes eine Triag- 
heit der Darmbewegung, oder besser gesagt, eine verminderte Leistung der 
Darmmuskulatur und Vermehrung des von der Darmmuskulatur 
zu tiberwindenden Widerstandes als Ursachen an, 

Als die gewoéhnlichste Ursache der Verstopfung bezeichnet aber Traube die 
Darmatonie. Henoch hatte nur von der Atonie des Rectum gesprochen. Traube hebt 
hervor, daB Kranke, welche an Darmatonie leiden, sich in einem Circulus vitiosus be- 
finden: der Stuhl wird zunachst willkiirlich angehalten, infolgedessen kommt es zu einer 
Anhaufung und Eindickung des Inhalts mit konsekutiver Ausdehnung des Darms. Durch 
die Lahmung der ausgedehnten Darmwand wird die Muskulatur geschwacht, und dieses 
Moment wirkt fiir sich von neuem begiinstigend fiir die Anhaufung des Inhalts. 

Auch Leichtenstern (1874) sieht als Ursache der meisten Verstopfungen, welche 
nicht durch mechanische Hindernisse bedingt sind, die Tragheit oder Ab- 
schwachung der Peristaltik an. Die letztere wird seiner Ansicht nach ver- 
anlaBt durch abnorm gesteigerte Wasserverluste durch Haut, Nieren und Lungen und 
durch verminderte Wasserzufuhr. Eintrocknung des Darminhalts setzt schon im 
Diinndarm der normalen Peristaltik gréBeren Widerstand entgegen. Auch die 
Psyche ist von machtigem EinfluB und gleichwie Freude und Furcht oder 
heftiger Schreck die Peristaltik zuweilen so lebhaft erregen, daf8 Durchfalle entstehen, 
0) beobachtet man bei psychischen Depressionszustanden (Hypochondrie, Melancholie 
und zuweilen auch Hysterie [Tympanites hystericus]) meist eine auffallende Hemmun g 
der Darmtatigkeit. Von diesen Fallen, in welchen habituelle Stuhltragheit die 
Folge von psychischen Finfliissen ist, miissen diejenigen unterschieden werden, in 
welchen umgekehrt die habituelle Stuhltragheit zum Ausgangspunkt einer psychi- 


schen Verstimmung wird, die sich bis in die schweren Formen der Hypochondrie weiter 
entwickeln kann. 
* Vergleiche hiermit die spastische und atonische Proktostase, welche S/ 


rauf neuer- 
dings im Marzheft d. Jahr. f. 4. Fortb. 1919 beschrieben hat. ; 
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Die auf einem tonischen Contractionszustand des Darms beruhende Stuhltrigheit 
bei Meningitis, besonders bei akutem Hydrocephalus und anderen akuten Gehirnkrank- 
heiten kann nicht in einer Lahmung bewegender, eher in einer Reizung 
hemmender Nerven ihren Grund haben (S. 480). 

Die Verstopfung bei chronischem Darmkatarrh hat nach Leichtenstern ihren Grund 
in der Herabsetzung der Reflexerregbarkeit und haupts&chlich in der Erschlafiung der 
Darmmuskulatur, welch letztere an den abnormen Ernahrungszustanden partizipiert, 
wie der Bronchialmuskel bei Bronchitis, der Blasenmuskel bei chronischer Cystitis und 
-die Magenmuskulatur bei chronischer Gastritis. Er meint, daB die Verstopfung infolge 
von chronischem Darmkatarrh hauptsdchlich ihren Sitz im Diinndarm habe, wo eine 
abnorme fakaloide Eintrocknung des Diinndarminhalts zu langsamerem und _ seltenerem 
Eintritt der Diinndarmcontenta in den Dickdarm fiihrt. Unter solchen Umstanden von 
primarer Diinndarmobstipation gerdat das — sonst normal tatige — Kolon in einen Zu- 
stand erhdéhter Contraction (Inanitionscontraction). 


Eingehend spricht dann Leichtenstern von der abnormen Lange und An- 
ordnung des Kolons, einer Anomalie, die sich im geringsten Grade als die so 
haufig zu beobachtende U-formige Senkung des Querkolons ins Hypo- 
gastrium prdsentiert, in den hoheren Graden mit Bildung vielfacher abnormer 
Flexuren und S-f6rmigen Kurvaturen einhergeht. Er halt jedoch die abnorme 
Kolonanordnung, welche von 4alteren Schriftstellern viel zu hoch bewertet wurde 
— bis zur Ausgeburt der sog. Kopropsychiatrie* — fiir eine vollstandig irre- 
levante-Erscheinung, welche, insofern sie nicht exzessive Grade erreicht, in den 
meisten Fallen keinerlei Beschwerden, ja nicht einmal Stuhltragheit veranlaBt. Freilich 
kommen um so schwerere Grade von Koprostase zu stande, je zahlreicher, spitz- 
winkliger und langer abnorme Kolonflexuren sind, wenn die den Kotlauf und die Mast- 
darmentleerung besorgenden Krafte eine erhebliche Abschwachung erfahren. 

Auf abnorme Schlingenbildungen im Dickdarm, insbesondere am S Romanum hat 
spater H. Curschmann (1894) wieder eindringlich hingewiesen. Chronische Verstopfung 
wird bei denselben sehr hautig beobachtet und dabei spielt ebenso wie bei der oft zu 
beobachtenden Achsendrehung dieser Schlinge, die von Virchow zuerst beschriebene 
schwielige Schrumpfung des S Romanum-Gekréses eine groBe Rolle. Er halt die Meinung 
einzelner Autoren, welche die Vergré8erung des S Romanum fiir die Folge der habituellen 
Verstopfung ansehen, fiir unrichtig und glaubt, daB die stérkere Eindickung der Fakal- 
massen die Folge der erheblich vergréferten Durchgangszeit durch den verlangerten 
Dickdarm sei. Die vollgestopfte und vergréferte S-Schlinge, welche sehr oft eine hut- 
eisenférmige Gestalt hat, neige besonders zu Achsendrehung, wenn die Wirkung der 
Bauchpresse auf dieselbe geringer sei. 


Nothnagel unterschied (1901) atiologisch drei Gruppen von Verstopfung: 

1. Eine Gruppe, in welcher die Stuhltrigheit von gewissen, noch physiologischen 
Faktoren abhangig ist, durch deren Anderung sie beeinfluBt werden kann; 

2. eine Gruppe, in welcher die Verstopfung, als Folgezustand bestimmter pathologi- 
scher Verhaltnisse und Vorgange, anderen Symptomen koordiniert ist und eine mehr 
nebensachliche Rolle spielt und 

3. eine Gruppe, in welcher die Verstopfung das Wesentliche im Krankheitsbilde, 
eine wirklich oder auch nur anscheinend selbstandige Erkrankungsform darstellt, die 


* Leichtenstern scheint sich auf Esquirol zu beziehen (Maladies mentales, T. J), 
welcher zuerst auf die Lageverinderung des Quergrimmdarms bei Geisteskranken, ins- 
besondere bei Melancholischen aufmerksam gemacht hat. Esquirol glaubte durch diese 
anatomische Verdnderung, welche er auf eine Erschlaffung bezog, die durch tonische 
Mittel auch wieder behoben werden kénnte, einen Teil der Symptome, welche sich bei 
Melancholischen so oft finden, erklaren zu kénnen (cf. Virchow, 1. c. Saoso)s 
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ihrerseits andere Erscheinungen veranlasse. Diese Gruppe nennt er die habituelle 
Stuhltragheit. 

Dem medizinischen System des alten Hallenser Klinikers Friedrich Hoffmann, des 
Begriinders der Lehre vom Tonus entsprechend, habe ich nun 1893 auf Grund klinischer 
Beobachtung der atonischen Verstopfung die spastische Verstopiung 
gegeniibergestellt. Jene sollte eine Folgeerscheinung ungeniigender, trager Peristaltik. 
sein, diese dagegen auf iibermaBiger Arbeit der Darmmuskulatur beruhen, welche zu 
einer Zuriickhaltung fester Kotmassen in Darmabschnitten fiihrt und die 
Fortbewegung hemmen, statt sie zu férdern. 

Unterzieht man sich der Miihe, nicht nur seine Patienten zu untersuchen, sondern 
auch deren Stiihle regelmaBig anzusehen, so wird man erstaunt dariiber sein, wie haufig¢: 
die spastische Konstipation ist. Sie befallt vorwiegend nervose ete: 
wreizbare Neurastheniker, Hypochonder und Frauen mit Uterin- 
Nemicdienccs: 

Man darf nun die spastische Verstopfung, bei welcher sich die Contractur aut 
lingere Abschnitte des Kolons erstreckt, nicht zusammenwerfen mit den Folgen des 
Spasmus ani bei Fissuren und Rhagaden, bei welchen oberhalb des spastisch kontrahierten 
Sphincters auch fliissiger Kot bis zu einer machtigen Erweiterung des Kolons zuriick- 
gehalten werden kann. Es gibt aber auch solche Verstopfiungsformen, 
welche mit einer spastischen Contractur des Sphincter ani ver- 
bunden sein kénnen, ohne daB Fissuren am Anus vorhanden sind.“ 

,Charakteristisch fiir die spastische Konstipation ist die Beschaffenheit der Stiihle- 
Die Kotcylinder sind kleinkalibrig, stielrund, oft nur bleistift- oder kleinfingerdick, 
manchmal sehr lang, oft aber auch kurz, so daB die Gesamtmenge des Stuhles ungeniigend 
erscheint. Zeitweilig werden kleine, kugelige Kotmassen von Kirschkern- bis HaselnuB- 
gréBe entleert. Oit sind diese Kotkugeln, welche in den Haustris gebildet 
werden, noch viel kleiner.“ 

Die Bildung kleiner Kotkugeln in den Haustren bei spastischer Verstopfung habe 
ich aus dem Grunde seinerzeit besonders betont, weil normalerweise die Formung des 
Kotes erst am Darmende geschieht. Zuerst ist der Contractions- oder Erschlafiungs- 
zustand des Rectums und dessen SchlieSmuskels fiir das Kaliber der Darmentleerungen 
maBgebend, nicht die Weite irgend eines Kolonabschnittes. Normalerweise ist auch die 
Konsistenz des Kotes eine derartige, daB der letztere auch dann noch, wenn er aus dem. 
sigmoidalen Reservoir zur Defakation in das Rectum hinabgeschoben wird, hier noch 
eine Formung gestattet. Die Verhaltnisse liegen etwa so, wie bei den in Zinntuben ein- 
geschlossenen Farben, Salben oder Pasten: nach Offnung der Tube entleert sich auf 
Druck ihr Inhalt durch die Tubendffnung und der Lichtung von dieser entspricht dann 
das Kaliber des ausgedriickten Farben- oder Pastenwiirstchens. 

Bei langerem Aufenthalt in héheren Dickdarmabschnitten verliert aber der Kot, 
wie das bei Verstopfungszustanden der Fall ist, seine Formbarkeit durch Eintrocknung 
und er kommt in der Gestalt zur Entleerung, welche er in den Haustren, wo er ge- 
knetet, eingedickt und zuriickgehalten worden ist, schon angenommen hat. 

Die Fortschiebung harten und trockenen Kotes im Dickdarm ist erschwert. Die 
Dickdarmschleimhaut vermag aber durch reflektorisch vermehrte Schleimsekretion den 
Widerstand und die Reizung zu vermindern oder gar auszugleichen. Nun hat man friiher 
die vermehrte Bildung und Ausscheidung von Schleim auf katarrhalische Zustinde der 
Schleimhaut bezogen und man tut das heute noch vielfach, obgleich der Reizzustand, den 
die vermehrte Schleimbildung erganzt, noch keine katarrhalische Entziindung ist. So 
schrieb ich damals: 


* Die durch Antiihrungszeichen (,, “) besonders hervorgehobenen Sitze sind Zitate 
aus meiner Arbeit: Uber die Behandlung der Konstipation und einiger Dickdarni- 
affektionen mit grofen Olklystieren. Berl. kl. Woch. 1893, Nr. 3 u. 4, 
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,,Die spastische Konstipation kann mit und ohne Katarrh des Dickdarms verlaufen. 
Im Gegensatz zu der die atonische Verstopfung mitunter komplizierenden Kolitis, die 
eine asthenische Form des Katarrhs darstellt, kénnie man die bei der spasti- 
schen Verstopfung vorkommende Kolitis als eine irritable Form des Dickdarmkatarrhs 
bezeichnen.‘‘ Spatere Autoren haben geradezu von einem asthenischen und erethischen 
Darm gesprochen (v. Bergmann) und eine asthenische Verstopfung der erethischen gegen- 
iibergestellt (H. Strauf). 

,Bei der atonischen Verstopfung ist der Stuhl trockener und fester als gewohnlich 
und besteht aus zusammengebackenen Klumpen oder groBkalibrigen Cylindern, auch aus 
einzelnen unregelmaBig geformten Brocken von verschiedener Groe und aus einzelnen 
Skybalis.“ 

Das Kaliber des Kotes bei schweren Fallen von atonischer Verstopfung ist oft so 
groB, da8 man sich sowohl bei Erwachsenen als bei Kindern oftmals wundert, wie iiber- 
haupt die Uberwindung des SchlieBmuskels méglich gewesen ist. Das letztere geschieht 
allerdings oftmals unter so heftigem Drangen, daB die Analschieimhaut ektropioniert 
wird, einreiBt und blutet. Entsteht infolge dieses mechanischen Reizes ein reflektorischer 
Analkrampf, so werden die Defakationsschwierigkeiten oft so gro8, daS manuelle Abhilfe 
notwendig ist. 

,,Ubrigens findet man bei der atonischen Verstopfung iibermaBig groBe Kotklumpen 
nicht immer erst im Rectum oder im S Romanum, sondern oft schon viel héher oben im 
Kolon, sogar schon im Coecum. In solchen Fallen kénnen Rectum und Flexur leer sein; 
ein appliziertes Klysma geht dann erfolglos ab und erst erheblich spater gelangen dann 
harte Kotmassen zur Entleerung, nachdem sie, was freilich nicht immer gelingt, durch 
die vom Klysma angeregte Peristaltik von hdheren Darmabschnitten herunterbeférdert 
worden sind.‘‘ Auf jeden Fall geschieht die Fortbewegung eingetrockneter und volumi- 
néser Kotmassen auch héher oben im Dickdarm unter erheblich gréBeren Schwierig- 
keiten als diejenige von weicherem, noch formbarem Kot. Jene bewirken auch haufig 
durch lokale Reizung der Darmwand, wie schon erwahnt, vermehrte Schleimsekretion 
und was noch mehr ins Gewicht fallt, reflektorische Spasmen, welche nun ihrerseits dem 
Kotlauf entgegentreten, sei es durch Festhalten oder Zuriickschieben. 
Durch Vereinigung von Atonie und Spasmus ist dann ein Circulus vitiosus entstanden, 
welcher dazu fiihren kann, daB groBe Kotmassen wochenlang in gleichen Darmabschnitten 
liegen bleiben. 

Ich méchte hier den Fall einer Dame aus Mexiko erwahnen, welche mit einem etwa 
faustgroBen Tumor in der Ileocécalgegend in meine Behandlung kam, den sie selbst 
fiihlen konnte und der von verschiedenen Arzten fiir eine Geschwulst gehalten wurde. 
Er schien mir aber unter systematischer Entleerung des Dickdarms kleiner zu werden. 
Nach Ablauf der 6. Woche der Beobachtung war der Tumor verschwunden, als ein apfel- 
groBer Kotklumpen unter mafigen Beschwerden entleert worden war. Bei der Unter- 
suchung erwies es sich, daB derselbe gréBtenteils aus Hauten und Kernen getrockneter 
Trauben bestand. Die Patientin wollte das zunachst kaum glauben, denn sie versicherte, 
daB sie solche Trauben zuletzt in gréferer Menge in einer Gesellschaft bei einem Ab- 
schiedsessen genossen habe, bevor sie an Bord des Schiffes ging. Sie konnte den Tag 
genau bestimmen. 

In einem anderen Falle blieb ein Murphy-Knopf nach Gastroenterostomie wegen 
narbiger Pylorusstenose und Gastrektasie im Blinddarm liegen und wurde zuerst nicht 
beachtet. Nach 2 Jahren anscheinenden Wohlbefindens war ein Kottumor im Coecum 
aufgetreten, dessen Kern der Murphy-Knopf bildete. Er machte so erhebliche Beschwerden, 
da8 zur Operation geschritten werden mufte. Es bestanden schon Druckgeschwiire im 
Coecum und wirkliche Perityphlitis. An der vom Typhlon ausgehenden Peritonitis ist 
der Patient leider zu grunde gegangen. 

Trotz Kotanhaufung in atonisch iiberdehnten Dickdarmabschnitten kann doch 
regelmaBiger Stuhlabgang erfolgen, sogar Durchfall bestehen: ein Zustand, den man 
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als paradoxe Kotverhaltung bezeichnet und mit der Ischuria paradoxa ver- 
glichen hat oder auch als kumulative Diarrhde. . 

Henoch (1. c. Kapitel Kotgeschwiilste) hat gemeint, daB die bei Kotanhaulung im 
Dickdarm ofters beobachteten Durchfalle aus einem Katarrh der unterhalb der Kot- 
massen befindlichen Darmschleimhaut zu erklaren seien. Weii in solchen Fallen auch 
kein Ileus auftritt, hat er angenommen, eine vollstandige Verstopiung des Darmrohres 
kénne an der Stelle der Kotanhaufung nicht bestehen, weil die Fakalmassen sich fest an 
die Darmwinde anlegen, wahrend in der Mitte ein Raum frei bleibe, durch welchen 
die Fortbewegung des Kotes stattfinde. Dem ist aber wohl nicht so, und da die aus iiber- 
dehnten Dickdarmabschnitten kommenden oder bei Autopsien an solchen Stellen ge- 
fundenen Kotklumpen ganz kompakt und sehr oft — wie Kieselsteine — zu groBen 
Kugeln abgespiilt und abgeschliffen sind, kann man nur annehmen, dafB das letztere da- 
durch geschieht, daB weicher Kot und Sekret der Darmschleimhaut iiber die Kotklumpen 
hinwegflieBt, also zwischen Darmwand und Kotoberflache hindurchgetrieben wird. 

,as Abdomen ist bei atonischer Verstopfung gewohnlich aufgetrieben, u. zw. 
gleichmaRig, wenn das ganze Kolon atonisch und mit Gasen und Kot angefiilt 
ist, dagegen asymmetrisch und nur partiell, wenn es sich nur um eine partielle 
Atonie des Dickdarms handelt. Die partielle Atonie und Uberiiillung ist natiirlich 
bei schlaffen und diinnen Bauchdecken besser zu erkennen als bei starkem Panniculus. 
In der Flexura sigmoidea oder an anderen Stellen des Dickdarms sind die stagnierenden 
Kotmassen gewdhnlich als teigige, seltener als harte, kugelige oder walzenférmige 
Tumoren zu palpieren und hautig lassen sie sich im Darmrohr vom Coecum nach der 
Flexura hepatica empor- oder aus der Flexura sigmoidea in das Rectum hina b- 
schieben.“ Daf diese Verschiebungen nicht im Darmrohr, sondern mit demselben 
geschahen, wurde mir bald nach der Verdfientlichung meiner damaligen Arbeit klar. Es 
hatte sich also in meinen damals erwahnten Fallen um Coecum mobile und Sigmoideum 
mobile gehandelt. 

»Atonische Verstopfung findet sich nicht nur bei Erwachsenen, sondern kommt 
auch schon in friiheren Jahren, z. B. bei Madchen im Pubertatsalter vor und haufiger 
als man dies gewohnlich annimmt, auch schon bei Kindern.“ 

Bei Frauen hat nun Pincus (1894) vom gynakologischen Standpunkt aus zwei 
weitere Formen der Verstopfung unterschieden: die Constipatio neurogenita s. 
nervosa und die Constipatio myogenita s. muscularis. 

Die letztere Verstopfungsform ist bedingt durch traumatische Veranderungen — 
Geburtsverletzungen — in der Muskulatur des Beckenbodens (nicht des 
Dammes), also des Levator ani mit den zugehérigen, ihn oben und unten bedeckenden 
Fascien und der iibrigen, zur Verstarkung des Levator ani dienenden quergestreiften 
Muskeln. Erganzend tritt zu diesen Geburtsverletzungen hinzu eine angeborene oder er- 
worbene Schwache der Bauchpresse. Sie findet ihren héchsten Ausdruck als Folge von 
mangelhaft geleitetem Puerperium und als Bauchbruch nach Coeliotomie. Mangelhafte 
Contractilitaét des muskulésen Beckenbodens bildet gemeinsam mit der schlecht funk- 
tionierenden Bauchpresse das Kriterium der myogenen Verstopfung der Frauen. Doch 
kann auch in selteneren Fallen jeder dieser Faktoren fiir sich das ursichliche Moment 
abgeben. An der complementairen Bedeutung der beiden Faktoren mu8 aber im allgemeinen 
festgehalten werden. Hinzuzufiigen ware, daB das Diaphragma zwischen Brust- und 
Bauchhohle und das Diaphragma pelvicum, der Beckenboden, Antagonisten sind. Auch 
bei guter Contractionsfahigkeit der Bauchmuskeln verliert die Zwerchfellcontraction an 
Wirkung, wenn der Beckenboden nicht mehr im stande ist, durch seine antagonistische 
Wirkung an der Steigerung des intraabdominellen Druckes mitzuhelfen und deshalb nach 
unten passiv verdrangt wird. 

Die Constipatio neurogenita Ss. nervosa von Pincus entspricht so 
ziemlich der von mir beschriebenen spastischen Verstopfung, von welcher ich sagte, daB 
sie hauptsdchlich bei reizbaren Neurasthenikern, Hypochondern und »Frauen mit Unter- 
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leibsleiden“’ vorkommt und iiberaus haufig sei. Pincus hat es aber unterlassen, zwischen 
diesen ahnlichen Formen eine Parallele zu ziehen und iiberhaupt meine Arbeit zu er- 
wahnen, obgleich er dieselbe kannte, denn er hatte brieflich bei mir angefragt, ob der 
Verfasser jener Arbeit identisch sei mit seinem friiheren Heidelberger Studiengenossen. 


Als dritte Gruppe der sog. habituellen Verstopfung des weiblichen Geschlechts 
nannte Pincus schlieBlich noch eine solche, ,,welche genetisch zur neurogenen, klinisch 
aber zur myogenen gerechnet werden muB“ und charakterisiert ist durch Dyskinese 
des Beckenbodens: einmal als Hyperkinese und Myodynie, das andere Mal als 
Hy pokinese und Myasthenie. 

Die Bezeichnungen Hyperkinese, Hypokinese und Dyskinese — zum 
Teil identisch mit spastischen und atonischen Zustanden — kehren erst nach vielen Jahren 
in der réntgenologischen Literatur iiber Verstopfung wieder, aber nicht in bezug auf 
die Beckenmuskulatur, sondern auf diejenige des Kolons. 


,Die Erscheinungen, welche am Krankenbette und auf dem Obduktionstische be- 
obachtet werden‘‘, haben die Lehre von den Verstopfungszustaénden doch nicht in dem 
Ma8e gefordert, wie das Virchow einst erwartet hat. 


Zwar sind pathologisch-anatomische Befunde feste Grundlagen unserer Kenntnisse; 
sie zeigen uns aber doch nur die schwersten Veranderungen und diese in einem Stadium 
der Vollendung, welches mit der Fortdauer des Lebens nicht mehr vertraglich ist. Sie 
sind viel seltener geworden, seitdem die Chirurgie nach ihrer Entwicklung von der Anti- 
septik zur Aseptik auch die Bauchhéhle zu ihrer Domane gemacht hat und wir ver- 
danken ihr nicht nur die Heilung gar mancher, friiher dem sicheren Tode verfallen ge- 
wesener Falle, sondern auch manchen belehrenden Einblick in das pathologische Ge- 
schehen bei schweren mechanischen Obstruktions- und Okklusionsformen des Darms. 


Von den ifunktionellen Verstopfungszustanden, welche nicht gerade Begleit- oder 
Folgeerscheinungen anderer Krankheiten sind, kommen nur die schwereren zur klini- 
schen Beobachtung und selbst da sind die Erscheinungen, abgesehen von den Stuhlver- 
haltnissen, vielgestaltig und oftmals nicht eindeutig. Bei dem grofen Heere der Ver- 
stopiten, welche die Sprechzimmer der Arzte und viele Sanatorien bevélkern, steht tuber- 
dies der objektive klinische Befund seiner Geringfiigigkeit wegen oftmals im krassen 
Gegensatz zu den zahllosen subjektiven Beschwerden, Klagen und Befiirchtungen. Sie 
fiihlen sich viel kranker, als sie zu sein scheinen und es zeugt nur von ernstem wissen- 
schaitlichen Bestreben, wenn Arzte aller Zeiten sich eingehend mit dem Verstopfungs- 
problem befaBt und die Klagen ihrer Patienten nicht kurzerhand als unbegriindet und 
eingebildet abgetan haben. 

So sind die im vorigen Kapitel historisch wiedergegebenen Erklaérungsversuche der 
Beobachtungen friiherer Kliniker aufzufassen und wenn dieselben sich vielfach nur aut 
Hypothesen stiitzen konnten, so lag das daran, daB gerade auf dem Gebiete der motori- 
schen Funktionen des Darms die experimentellen, physiologischen und pharmakologi- 
schen Grundlagen fehlten. Das ist nun in neuester Zeit wesentlich anders geworden, 
namentlich seitdem sich zu den grofen Fortschritten auf diesen Gebieten die auf 
Rénigens gro®er Entdeckung beruhende Untersuchungsmethode der Durchleuchtung des 
Magendarmkanais hinzugesellte und nicht nur die physiologischen, sondern auch die 
pathologischen Vorgiinge bei der Verdauung, insbesondere bei der motorischen Verarbei- 
tung der Ingesta und der Durchwanderung des Darmrohrs von der Aufnahme der Nahrung 
bis zur Ausscheidung des Kotes zu beobachten gestattet, wie das friiher und in so voll- 
kommener Weise gar nicht mdglich war. Die Durchleuchtung des nach Rieders Angabe 
mit schattengebendem Inhalt gefiillten Magendarmkanals ist auch fiir den Nachweis von 
dessen Form, Lage und Leistung und von dessen Beziehungen zu anderen Organen von 
ganz unschatzbarem Werte, denn es gehérte vor Réntgen zu den schwierigsten diagnosti- 
schen Aufgaben, individuelle und pathologische Gréfen-, Form- und Lageverhaltnisse 
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der Baucheingeweide in einem gegebenen Falle auch nur mit annahernder Sicherheit zu 
bestimmen. 

Natiirlich miissen dltere Anschauungen nach den Ergebnissen der modernen 
Forschung auf allen diesen Gebieten nachgepriiit und wo es Not tut, verlassen und um- 
gewertet werden. cs 

Von diesen Gesichtspunkten aus soll nun zundchst das normale und individuelle 
Verhalten des Dickdarms in bezug auf seine Form, GréBe und Lage, dann seine Funktion 
hinsichtlich der Kotbereitung und insbesondere im Hinblick auf seine Bewegungen und 
Leistungen bei normalen und Verstopfungszustanden dem heutigen Stande unseres Wissens 
entsprechend dargestellt werden. 


Ill, Allgemeine und individuelle Form- und Lageverhiltnisse des 
Dickdarms. 


Der ganze Dickdarm oder Enddarm stellt nach Angabe der Anatomen in 
der Regel eine groBe Schlinge dar. Auf Réntgenbildern erscheint er aber 
nur selten in dieser Form, welche auch Fig.11 wiedergibt, und dann nur 
in dem schlaffen Ruhezustand, welcher sich gleich nach einem Kontrast- 
klistier einstellt und nur kurze Zeit anhalt. 

Er beginnt als Coecum in der Fossa iliaca dextra und steigt als Colon 
ascendens in das rechte Hypochondrium empor bis unter die Leber, wo er 
als Flexura coli dextra in das Colon trans- 
versum umbiegt. Dieses lauft gewohnlich der 
eroBen Kurvatur des Magens entlang bis 
nahe zu dessen Fundus im linken Hypo- 
chondrium, wo es, die Flexura coli lienalis 
bildend, scharf umbiegt und in das Colon 
descendens ubergeht. Dieses steigt ziemlich 
gerade abwarts zur Fossa iliaca sinistra und 
geht da in das Colon sigmoideum oder S Ro- 
manum tiber, welches, eine gréBere oder 
mehrere kleinere Schlingen bildend, in das 
kleine Becken hinabtritt, um als Rectum, vor 

Yee dem Kreuzbein hinablaufend, seinen Weg 
Kolon in vdlliger Erschlaffung und Ruhe, 
sofort nach Applikation eines Kontrastklys- ZUM After zu nehmen. 


mas. Die linke Halfte des Colon transversum : 5 
in spastischer Contractur (Kolitis), Colon lind @:s:Se:e icsaeeche t.-.D ickdarm 


P(Nach einem Diapositiv duehgepaust) «6 aUch unter normalen Verhalt 
nissen der variabelste Abschnitt 
des ganzen Darmrohrs und bietet in Form, GréBe und 
Lage mancherlei individuelle Eigentiimlichkeiten dar. 
Dasselbe gilt auch fiir seine Beziehungen zum Bauchfell, das ihn in 
einiacher Lage der Bauchwand anheftet oder ihm in doppelter Schicht als 
Mesocolon eine freiere Beweglichkeit gestattet. : 
Das Mesocolon beginnt in der rechten Fossa iliaca, zuweilen mit 
einer das Coecum umfassenden und es beweglich erscheinen lassenden Dupli- 
katur, dem Mesocoecum. Nicht selten haben sogar Coecum und unterster 
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Abschnitt des Ileum ein gemeinschaftliches Mesenterium: Mesenterium 
ileocoecale, wodurch noch eine gréBere Bewegungsfreiheit des Coecum 
erméglicht wird. In den meisten Fallen fehlt aber ein Mesocoecum, so daB der 
Blinddarm vorwiegend nur an seiner vorderen Flache vom Bauchfell iiber- 
zogen ist, wahrend das letztere fiir den Wurmfortsatz ein besonderes Mesen- 
teriolum (appendiculare) bildet. 

Colon ascendens und descendens sind nur teilweise, vorwiegend an ihrer 
vorderen Flache, vom Bauchfell tiberzogen und werden von diesem der hin- 
teren Bauchwand direkt angeheftet. 

Dagegen hat das Colon: transversum ein besonderes Mesocolon, welches 
mit dem groBen Netz zusammenhangt und ihm eine groBe Bewegungsfreiheit 
gestattet. Vom Verlauf des Querkolons geben die meisten Lehrbiicher an, daB 
es ,,guirlandenformig“ an der linken und rechten Flexur aufgehangt sei. 

Nun bieten aber die den Ubergang vom Colon ascendens zum Colon 
transversum und von diesem zum Colon descendens bildenden Flexuren selbst 
groBe individuelle Verschiedenheiten hinsichtlich ihrer Form, Lage und Be- 
weglichkeit dar und sie sind deshalb auch fiir den Verlauf des Querkolons in 
hohem Grade maBgebend. 

Wegen des grdBeren Volumens des rechten Leberlappens steht die 
rechte Kolonfilexur fast immer tiefer als die linke; sie ist nur locker 
angeheftet und in ihrer Form und Lage auch dadurch erheblichen Schwan- 
kungen unterworfen, daB sich der Dickdarm schon in geringer Hohe oberhalb 
vom Coecum nach links hiniiberwendet, um nach Bildung einer oftmals nach 
unten konvexen Schlinge sich zum unteren Pol des Magens zu wenden, an 
_ dessen groBer Kurvatur entlang er dann weiter verlauft. In solchen Fallen 
reicht die rechte Kolonkriimmung gar nicht bis zur Leber heran. 

Der héhere Stand der linken Kolonflexur wird nicht durch das 
kleine Volumen des linken Leberlappens bedingt, sondern durch den Aut- 
hangeapparat des Ligamentum phrenico-colicum, welches jene im linken 
Hypochondrium an die Costalwand befestigt. 

Dieses Ligament, eine Membran, welche von der Flexura coli sinistra zur 
Gegend des Zwerchfellansatzes hinzieht und eine Tasche bildet, in welcher der 
untere Pol der Milz ruht, ist aber auch wieder individuellen Variationen unter- 
worfen, insofern, als die Insertion an der Costalwand in sehr verschiedener Hohe 
erfolgt. Manche Autoren verlegen dieselbe an die 11. und 12. Rippe, andere 
an die 6. und 7. Rippe, gewéhnlich ist sie jedoch an der 9. und 10. Rippe 
(Riedel). 

Diesen Verhaltnissen entsprechend wechselt natiirlich auch die Hohen- 
lage der linken Kolonflexur und von dieser hangt wieder deren Form ab, d. h. 
die GréBe des Kriimmungswinkels und der Verlauf der beiden Schenkel dieses 
Winkels, besonders derjenige des Querkolons. 

Ehe ich zu diesem iibergehe, sei noch erwahnt, da8 die linke Kolontlexur, 
besonders wenn sie sehr hoch steht und mit ihrem Knickungswinkel hoher 
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hinaufreicht als das Ligamentum phrenico-colicum, abnorm beweglich sein 
kann. Auch Tiefstand der linken Flexur kommt vor, u. zw. in solchem Grade, 
daB sie die Héhe des linken Darmbeinkammes nicht einmal erreicht. Sonst 
schwankt aber die Hodhe, in welcher ihr Scheitelpunkt den Darmbeinkamm 
iiberragt, zwischen 5 und 20 cm. Eine linke Kolonflexur kann sogar ganz 
fehlen; dies ist aber seltener der Fall, als bei der rechten Kolonilexur. Ist sie 
vorhanden und hochstehend, so liegt sie hinter dem Magenkérper im linken 
Hypochondrium, vor der linken Niere und schmiegt sich an die Facies colica 
der Milz an. Nach den Angaben von Roith und Payr ist sie gewohnlich der 
bestfixierte Teil des ganzen Dickdarms. Im Ligamentum phrenico-colicum 
finden sich ebenso wie in anderen Peritonealduplikaturen, oftmals glatte 
Muskelfasern. 

Auf die Spitze des Winkels, den die linke Kolonflexur bildet, ist nicht nur 
der hohe Stand der letzteren von groBem Einflu8, sondern auch der Verlaut 
des Querkolons. Zieht dieses, wie so haufig bei Frauen, aber gar nicht so selten 
auch bei Mannern, tief hinab bis zur Symphyse, so muB es natiirlich um so 
steiler wieder emporsteigen, um zu einem hochstehenden linken Kriimmungs- 
winkel zu gelangen. Dann geschieht es, daB die beiden Schenkel dieses Winkels, 
ein Teil der linken Halfte des Querkolons und das Colon descendens, eine 
Strecke weit parallel laufen, wie die ,,Laufe einer Doppelflinte’. Dieses Ver- 
halten darf nicht ohneweiters als pathologisch angesehen werden, denn wir 
begegnen ihm iiberaus haufig bei ganz ,,darmgesunden“ Individuen beiderlei 
Geschlechts und jeglichen Alters. DaB aber in ihm die Disposition zu mit- 
unter recht schweren Passagehindernissen liegt, steht auBer Frage. 

Wie das Colon transversum, so hat auch die Flexura sigmoidea, das 
S Romanum, ein gut ausgebildetes Mesocolon, das Mesosigmoideum. Dieser 
Darmabschnitt besitzt deshalb eine groBe Bewegungsfreiheit und ist auch 
nach Form und Lage auBerordentlich variabel. 

Das Mesosigmoideum setzt sich nach unten fort als Mesorectum, zur An- 
heftung des obersten Abschnittes des Rectums an das Kreuzbein. 

Der untere Teil des Sigmoids ist die eigentliche Sammelstelle des zur 
Ausscheidung bereiten Kotes, der Ort, wo sich der Globus pelvicus des 
Rontgenbildes findet. 

Die Bezeichnung Rectum fiir den Mastdarm ist eigentlich nicht zutreffend, 
denn nur bei Tieren geht letzterer gerade zum After. Beim Menschen bildet er 
gewohnlich zwei Kriimmungen, von welchen die obere an der linken Symphysis 
sacro-iliaca beginnt und der Konkavitat des Kreuzbeins folgt, die untere 
kleinere aber sich vor der SteiBbeinspitze mit einer nach vorn konvexen 
Krimmung zum After erstreckt (Hyrtl). AuBer diesen Sagittalen Flexuren, 
der Flexura sacralis und der Flexura perinealis, weist das Rectum auch noch 
solche frontaler Art auf, die aber sehr wandelbar, meist aber doch so be- 
deutend sind, daB ein Teil derselben in die rechte Beckenhalite hineinragt. 

Das Rectum besitzt Querfalten: Plicae transversales s. Valvulae 
rectales, welche in verschiedener Hohe verlaufen, verschieden weit in das 
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Lumen vorspringen und die eben erwahnten seitlichen Kriimmungen und Aus- 
buchtungen noch tiefer erscheinen lassen. Die gréB8te Ausbuchtung oberhalb 
des Sphincter ani entspricht der Ampulla recti. Je nach der Fiillung des 
Rectum verschwinden die Querfalten ganz oder teilweise, ebenso wie die 
Haustra des Kolons. Konstant bleibt aber die gréRte dieser Falten, welche 
5—8 cm oberhalb vom Anus rechterseits im Rectum quer verlauft, die Am- 
pulla nach oben begrenzt und nach KoAlrausch benannt wird. Sie liegt der 
Insertionsstelle des Mesorectum gegenitiber. 

Einfache Schleimhautialten sollen nach der Ansicht mancher Autoren die 
Plicae transversales nicht sein, denn es stiilpt sich mit der Schleimhaut auch 
die Ringfaserschicht (Poirier) oder die Ringfaserschicht und die Langsfaser- 
schicht (de Josselin de Jong und Muskens) spornartig nach dem Lumen ein. 
Sie verhalten sich aber genau so wie die Plicae des Kolons und beide sind 
keine morphologischen Bildungen, sondern funktionelle Erscheinungen, fixierte 
Bewegungszustande und daher sehr wechselnd. 

Gegen die Afteréfinung zu verlaufen bedeutendere, durch die Schntir- 
wirkung des Sphincter ani hervorgerufene Langsfalten, an welchen die Schleim- 
haut verdickt ist: Columnae rectales Morgagni und zwischen 
diesen Saulchen befinden sich die Sinus rectales. Beide verlaufen nach 
oben in verschiedener Hohe aus, unten enden sie im Annulus haemor- 
thoidalis. 

Die Muskulatur des Rectums ist starker als diejenige des tbrigen Dick- 
darms, dessen Tanien sich nach dem Rectum zu verbreitern und an diesem 
selbst wieder zu einer kontinuierlichen Langsschicht zusammenflieBen. Die 
Ringfaserschicht besitzt nahe iiber dem After eine starke Verdickung, welche 
als Sphincter aniinternus bezeichnet wird. 

Am Anus selbst tritt die Wand des Rectums mit willkiirlichen, quer- 
gestreiften Muskeln in Verbindung: dem Musculus sphincter ant 
externus und dem Levatorani. 

Der Musculus levator ani beider Seiten stellt mit dem Musculus coccygeus 
eine trichterférmig geneigte muskulése Platte dar, welche den Beckenausgang 
verschlieBen hilit und Diaphragma pelvis genannt wird. 

Ein Musculus sphincter ani tertius existiert anatomisch 
nicht: er entspricht lediglich einem Contractionsring der Ringfaserschicht im 
mittleren oder oberen Abschnitt des Rectums. 


In der Form und Lage des Dickdarms sieht man gewohnlich — wie auch 
in derjenigen des Magens und des Diinndarms — das Produkt der Anpassung 
an die gegebenen Raumverhaltnisse der Bauchhohle. 

Da aber ein Teil des Dickdarms an der Bauchwand befestigt ist, ist eine 
Anpassung an den gegebenen Raum durch Form- und Lageveranderung nur 
bei denjenigen Abschnitten des Dickdarms méglich, welche durch kiirzere oder 
langere Mesenterien beweglich sind. Zum Festhalten der beweglichen Darm- 


abschnitte in bestimmter Lage dient aber auch der Contractionszustand, die 
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_ Spannung oder der Tonus der muskulésen Bauchwand, und dieser Faktor ist 

mitbestimmend fiir die GréBe des intraabdominellen Druckes. Mit der Er- 
schlaffung der Bauchwand verlieren die Eingeweide einen guten Teil ihres 
Haltes: der Rauminhalt der Bauchhéhle wird gréBer, der intraabdominelle 
Druck geringer und infolge davon sinken die Organe und die Organteile, 
~ welche nicht an der Bauchwand angeheftet oder mit besonderen Bandapparaten 
sonstwie befestigt sind, durch die Last ihres Inhalts nach unten. Man nennt 
diese Zustande Ptosis und man spricht von Enteroptose im allgemeinen 
oder von Organptosen im besonderen, z. B. von Gastroptose, Hepatoptose, 
Nephroptose, sogar von Ptosen einzelner Teile des Kolons, z. B. von Trans- 
versoptosis, Koloptose. Von einer Ptose des ganzen Kolons darf man 
aber nur reden, wenn mit dem Querkolon auch die beiderseitigen Flexuren 
hinuntergesunken sind und das Coecum tiefer steht als die Linea innominata 
des Beckens. 

Im Grunde genommen ist die Anpassung an gegebene Raumverhaltnisse 
ein passiver Vorgang und besteht in seitlicher Verschiebung, Hebung oder 
Senkung. Auf diese Verhaltnisse hat auch der Fillungszustand eines oder des 
anderen Organes oder Organabschnittes einen bestimmten Einflu8. So wird 
das Colon transversum, welches eine groBe Strecke weit und fast regel- 
maBig der groBen Kurvatur des Magens entlang verlauft, mit starkerer 
Fiillung des letzteren mehr oder weniger tief nach unten verdrangt. Durch 
starke Einziehung des Bauches kénnen willkiirlich beide Organe 10 cm und 
noch mehr emporgeschoben, ebenso kann durch tiefe Atmung eine hochstehende 
Flexura lienalis hinabgedrangt werden. Auch die Verschiedenheit in der Form 
und Lagerung der Baucheingeweide bei Riicken- oder Seitenlage und aut- 
rechter Stellung ist sehr bedeutend und geschieht rein passiv. 

Der Dickdarm vermag sich aber auch aktiv zu bewegen und abgesehen 
von der standigen Arbeit der Ringmuskulatur, welche die haustrale Zeichnung 
bedingt, sind es namentlich die Tanien, welche durch Verkiirzung und Ver- 
langerung ganz erhebliche Abweichungen von einer mittleren Ruhelage be- 
dingen und durch Ausgleichung von Schlingen und Kriimmungen die Form 
des Dickdarms verandern. Auch den Ligamenten und Duplikaturen des Bauch- 
fells kommt ein gewisses Bewegungsvermégen zu, insofern sie glatte Muskel- 
fasern besitzen. Die mittlere Ruhelage selbst bleibt zwar bei einem und dem- 
selben Individuum annahernd die gleiche. Zu verschiedenen Zeiten und in ver- 
schiedenen Phasen der Verdauung und der Fiillung aufgenommene Rontgen- 
bilder zeigen aber bei demselben Individuum wechselnde Verhaltnisse, ein Um- 
stand, welcher in der Beurteilung dieser wohl zu beachten ist (cf. Tafel XIII, 

ig culiec >): 

Aus all dem ergibt sich dab die an Weremenmene 
hobenen Befunde nicht ohneweiters fiir den normalen 
Situs viscerum am Lebenden maBgebend sein kénnen. 

In manchen anatomischen und klinischen Instituten ist noch das bekannte, 
aus dem Ende des vorigen Jahrhunderts, also aus der Zeit vor der Réntgen- 
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ara stammende Leipziger Model] zu Lehrzwecken im Gebrauch, welches 
die normale Form und Lageverhaltnisse der Baucheingeweide zeigen soll. Die 
Zeichnung (Fig. 12), welche nach diesem Modell gemacht worden ist und 
Fig. 13, welche, nach demselben Modell, den Dickdarm isoliert darstellt, bringt 
zwar die normalen Lagerungsverhaltnisse des Dickdarms ganz gut zur An- 
schauung, jedenfalls besser, als die in manchen anatomischen Atlanten dar- 
gebotenen Bilder. Es ist aus den Figuren auch ersichtlich, daB der Dickdarm 
von einer Hufeisenform wesentlich abweicht und daB er auch den Diinndarm 
nicht einfach umkreist, wie das lange Zeit hindurch angenommen und gelehrt 
worden ist, z. B. im Lehrbuch von Hyrtl und auf den Luschkaschen Tafeln. 
Wer sich aber an die lebendigen, meist in aufrechter Stellung aufgenommenen 


ener AX 


Fig. 13. 


Leipziger Modell. Leipziger Modell. 


Réntgenbilder gewohnt hat, wird sich doch von den toten und starren Formen 
dieses Schemas fremdartig beriihrt fiihlea. Lebendiges und Totes 1aBt sich eben _ 
schwer miteinander vergleichen. Es erscheint auch kaum zulassig, einen von 
einem totenstarren Leichnam in Riickenlage gewonnenen GypsabguB einfach 
als Modell vertikal aufzustellen, denn ein solches Verfahren gibt zu manchen 
irrigen Anschauungen Veranlassung, denn im Vergleich zu diesem Modell 
zeigen fast alle im Stehen aufgenommenen Réntgenbilder ptotische Organe. 
Immerhin hat das Modell doch manches Gute. Es 1a8t — viel besser als die 
Zeichnung — erkennen, daB die beiderseitigen Flexuren des Kolon leichter von 
der Lumbalgegend als von vorne her der Untersuchung zuganglich sind. 

Eine falsche Vorstellung vom Dickdarm kénnten die Zeichnungen aber 
insofern erwecken, als dieser itberall gleich weit angegeben ist. Dieses ist ebenso- 
wenig richtig, als die Angabe moderner, anatomischer Lehrbiicher (z. B. 
Rauber-Kopsch) schematisch ist: ein jeder Darmabschnitt, also auch der 
Dickdarm, habe kegelférmige Gestalt und sei oben weiter, unten enger. Die 
Form hangt lediglich von der Fiillung ab und vom Contractionszustand der . 
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Wandung; die gefiillten Dickdarmabschnitte sind deshalb weiter als die leeren 
and diese sind iiberdies kontrahiert. 

Sowohl nach den Messungen Roiths an Leichen als auch an den Réntgen- 
bildern Rieders von Lebenden weisen die einzelnen Dickdarmabschnitte, ohne 
Riicksicht auf Alter und Geschlecht, in ihrer Kot- und Gasfiillung eine be- 
stimmte GesetzmafBigkeit auf. Das Coecum und der untere Abschnitt des 
S Romanum ist fast immer weit und koterfiillt, wahrend in den meisten Fallen 
die distalen Abschnitte des Colon transversum und des Colon descendens leer 
gefunden werden. 

Die Form des Dickdarms hangt also zu einem Teil auch von der Fillung 
ab und gleichmaBige Fiillung besteht wohl nur intrauterin bis zur Zeit der 
Geburt. 

Durch seine schon im zweiten Drittel des intrauterinen Lebens beginnende 
Anfiillung wird der Enddarm zum Dickdarm. 

Durch Fiillung und Dehnung des Dickdarms, der urspriinglich auch 
nicht anders angelegt war als der Diinndarm, ist die anfanglich kontinuierliche 
Langsfaserschicht der Muskelwand vom Coecum bis hinab zum Rectum so 
auseinandergetrieben worden, daB sie nur noch in der Gestalt der 3 Tanien 
bestehen blieb. Die Haustra darf man sich aber nicht aus den gleichen Ur- 
sachen — Fiillung und Dehnung — entstanden denken, etwa so, daB die 
Ringfaserschicht passiv dem von innen wirkenden Druck nachgab, sie sind viel- 
mehr Ausdriicke aktiver, in bestimmten Abschnitten oder Segmenten erfolgter 
Contraction der Ringmuskeln: fixierte Bewegungen. Wenn sich der Dickdarm, 
z. B. wahrend der Narkose, in Ruhestellung oder Erschlaffung befindet, so kann 
das Fehlen der Haustra die Unterscheidung des Dickdarms vom Diinndarm 
sehr erschweren, namentlich wenn der letztere abnorm gedehnt oder der erstere 
kontrahiert ist. Auch an der Leiche findet man oftmals ganze Strecken des 
Dickdarms ohne jede haustrale Segmentierung. , 

Der Unterschied des Dickdarms vom Diitnndarm beziiglich der Form und 
des Baues ist also ein Produkt der funktionellen Anpassung, eine nach 
und nach erworbene Eigenschaft, die sich aber forterbt. Zum Ererbten gesellt 
sich aber immer wieder Erworbenes und Entwicklung, Wachstum und An- 
passung héren mit der Geburt nicht auf: daher so viele indivi- 
duelle Unterschiede in der Form und Lage des Dick 
darms. 

Fin ganz besonderes Interesse nimmt in dieser Hinsicht der Blinddarm 
in Anspruch. Urspriinglich ist dieser Anfangsteil des Dickdarms ein verhdlt- 
nismaBig langer, nach unten spitz zulaufender Abschnitt. 

Das mehr als die Halfte umfassende Endstiick des primitiven Blinddarms 
entwickelt sich aber nicht in dem MaBe weiter, wie der ins Kolon sich fort- 
setzende und diesem ahnlich sich ausbildende Teil. Somit gehen aus dem primi- 
tiven Blinddarm zwei Teile hervor, von welchen der rudimentar bleibende als 
ein Anhang des anderen erscheint und wegen seiner Gestalt als Appendix oder 
Processus vermiformis bezeichnet wird. Noch beim Neugeborenen ist dieser 
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wenig vom erweiterten Coecum abgesetzt (Fig.14). Spater tritt die Grenze 
scharfer hervor und die Appendix nimmt bei einseitiger Erweiterung des 
Coecums eine mehr seitliche Insertion an, welche der Ileocécalklappe gendhert 
ist (Gegenbaur). 

Die Lange des Wurmfortsatzes ist sehr wechselnd; durchschnittlich be- 
tragt sie 6—8 cm. Selten fehlt der Wurmfortsatz ganz, zuweilen ist er be- 
sonders groB, 20 cm lang und dariiber. Er ist meistens etwas gewunden und 
gegen den Rand der kleinen Beckenhohle gerichtet und hangt sogar in die- 
selbe hinein. Seine Weite betragt */,—1 cm, hat aber eine groBe Neigung, zu 
veréden. Ribbert fand bei 25°/, seiner Falle eine partielle und bei 3-5°/, eine 
totale Obliteration. Die Langsmuskelschicht bleibt am Wurmfortsatz 
kontinuierlich vom Ende bis zur Insertion an das Coecum und da erst ldst sie 
sich in die 3 Tanien auf. An der Einmiindungsstelle in den 


Blinddarm bildet die Schleimhaut der Appendix oftmals, Bee 
namentlich bei jtingeren Individuen, eine halbmondférmige 
Falte, die Gerlachsche Klappe, welche den Eingang ver- 

CO 


engert. Gegen das freie Ende der Appendix sind in der 
Schleimhaut zahlreiche dichtstehende Follikel. Sahli hat 7% 
diesen Follikelapparat mit den Tonsillen und die entziind- 
lichen Erkrankungen des Wurmfortsatzes mit den Anginen 
verglichen. 

Als normal wird fiir die Topographie des Coecum 
angegeben, daB es in der rechten Darmbeingrube auf der 
Fascia iliaca liegt und mit seiner Vorderflache die vordere 
Bauchwand oberhalb der Mitte des Ligamentum inguinale 
beriihrt. Je nach den Verhaltnissen des Bauchfells ist es pee ce 
mehr oder weniger breit an der hinteren Bauchwand eee. Blinddatm, 
eee co 

Die Einmiindungsstelle des Ileum in das Coecum soll 
in der Mitte der Monroschen Linie liegen, der Verbindungslinie der Spina 
anterior superior dextra mit dem Nabel. Die Mitte dieser Linie wird als 
Mc Burneyscher Punkt bezeichnet. Dem Lanzschen Punkte, d.i. dem rechten 
Drittelpunkt der Verbindungslinie beider Spinae iliacae anteriores superiores soll 
die Einmtindungsstelle der Appendix ins Coecum entsprechen (Rawber-Kopsch). 

Coecum und Colon ascendens gehéren entwicklungsgeschicht- 
lich und anatomisch, auch funktionell und klinisch untrennbar zueinander, 
man bezeichnet deshalb beide zusammen zweckmaBig als Colon pro- 
ximale, wenn auch funktionell zu diesem oftmals noch ein kiirzerer oder 
langerer Abschnitt des Colon transversum hinzugehdrt. 

Um die Anomalien dieser Darmabschnitte beziiglich der Form, GréBe und 
Lagerung zu verstehen, nach welchen sich ja auch die iibrigen Dickdarmab- 
schnitte richten, ist es nétig, auf das Entwicklungsstadium zuriickzugreifen, in 
welchem das Darmrohr die primitive Schlinge gebildet hat, deren Scheitel 
in den Ductus omphalo-entericus iibergeht (Fig. 15). Vor der Schlingenbildung 
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war das urspriinglich gerade Rohr durch seinen serésen Uberzug mehr oder 
weniger fest an die hintere Bauchwand und speziell an die Wirbelsaule an- 
geheftet. Mit der Schlingenbildung haben die von der Wirbelsaule oder an- 
deren Stellen der Bauchwand sich entfernenden Darmabschnitte den serdsen 
Uberzug mit ausgezogen und ein primitives Mesenterium erhalten, welches 
aus einer rechten und einer linken Bauchfellplatte besteht. Nun beginnt in- 
folge weiteren Langenwachstums die primitive Darmschlinge jene Drehung, 
bei welcher der obere und vordere Schenkel der Schlinge hinter den unteren zu 
liegen kommt. Von diesem unteren Schenkel wird der gréfere Teil zum Dick- 
darm und gewinnt ein weiteres Kaliber als die zwischen ihm und dem Magen 
gelegene Darmstrecke, welche zum Diinndarm wird und durch ein ganz ge- 
waltiges Langenwachstum und infolge davon durch zahlreiche Schlingen- 

Fig) 1, bildung ausgezeichnet ist 
(Fig) 15), sDeny -Dren- 
punkt entspricht die zur 
linken Rumpfwand  ab- 
geriickte und dort be- 
festigte Flexura coli si- 
nistra. 

Mit der Drehung 
der primitiven Darm- 
schlinge kommt der als 
Mesocolon zu __ bezeich- 
nende Abschnitt des pri- 


Sp roreeietnie vic stream cee ee 
Enddarm. Drehung det primitiven Darmechlinge, wobel der overe vordere  rechte Platte ies hea 
Se ee a a ae oe ee 
bildung der grofen und weiten Paddaiaseilinge: die linke nach unten — 
und das zum Diinndarm 
gehorende eigentliche Mesenterium geht erst unterhalb der zum Kolon ge- 
langenden Peritonealduplikatur von der Wirbelsdule ab. Mit dem Auswachsen 
des Jejunum und Ileum in die Lange folgt das Mesenterium den damit ent- 
stehenden Schlingen und legt sich terminal in krausenartige Falten. Es wird 
daher als Gekrose bezeichnet. Es entspringt in einer von der Hidhe des zweiten 
Lendenwirbels zur rechten Fossa iliaca in abwarts konvexem Bogen verlaufen- 
den Linie. Der obere Abschnitt tritt zu den Jejunalschlingen, der untere zu 
den Ileumschlingen, wobei der erstere mit seinem Ursprung als Radix meser- 
terii den unteren Schenkel des Duodenums iiberlagert. 

Wenn die Drehung der primitiven Darmschlinge vollzogen ist, so liegt die 
erste Anlage des Coecum — wie das Fig.150 zeigt — noch weit iiber dem Nabel. 
Noch im dritten Monat ist sie beim menschlichen Embryo in unmittelbarer Ver- 
bindung mit dem Querdickdarm nicht unterhalb, sondern hinter der Leber ge- 
lagert, wahrend links die Flexura lienalis und das Colon descendens bereits 
vollkommen gebildet und an definitiver Stelle fixiert zu finden sind. 
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Erst von dieser Zeit an beginnt die Ausbildung des Colon ascendens, u. zw. 
von oben her in der Weise, da der Blinddarm mehr und mehr hinabsteigt. 
Im siebenten Monat ist dieser unterhalb der rechten Niere und im achten 
Monat tiber dem Darmbeinkamm gelegen (Hertwig). 


Selbst beim Neugeborenen steht das Coecum oft noch hoch, selbst noch im 
rechten Hypochondrium, ist klein, mehr kegelférmig und geht unmittelbar in 
den langen Wurmifortsatz tiber, an dem die Klappe dann auch noch fehlt 
(K6lliker). 

Dieser Hochstand des Coecum und die Kiirze des Colon ascendens kann 
als Hemmungsbildung dauernd bestehen bleiben. Curschmann brachte unter 
seinen Abbildungen (D. A. f. kl. Med. 1894, LIII) schon einen Dickdarm mit 


Fig. 16. Fig. 17. 
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Retroposition des Dick-, _ Sinistroposition des Dickdarms, 
darms. Schematische Zeich- Mesenterium commune. Schematische 
nung nach de Quervain. Zeichnung nach de Quervain. 


fehlendem Colon ascendens und auf Rontgenbildern sehen wir hierlands eine 
mangelhafte Ausbildung des Colon ascendens ungemein haufig. Oftmals fehlt 
es geradezu und die Flexura coli dextra steht so tief oder fehlt auch, indem 
gleich vom Coecum aus das Kolon quer nach links und oben hintiberzieht. 
DaB es sich hierbei nicht um 6Grtliche, pfalzische Verhaltnisse handelt, 
ist daraus zu ersehen, daB dasselbe Verhalten auch bei Patienten und 
Heeresangehérigen aus den verschiedensten Teilen Deutschlands angetroffen 
wurde. Die Annahme von Verwachsungen der Gallenblase mit dem Kolon ist 
deshalb sehr oft unrichtig. 

Die Drehung der primitiven Darmschlinge kann 
auch ausbleiben, nur teilweise erfolgen oder im ent- 
gegengesetzten Sinne geschehen. Hat sich die Schlinge gar 
nicht gedreht, so bleibt der ganze Dickdarm hinter dem Diinndarm, wie es die 
schematische Zeichnung de Quervains ersichtlich macht (Fig. 16). 
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Ist die Drehung nur unvollstandig, d. h. nicht bis zur 
Uberkreuzung von Diinn- und Dickdarm erfolgt, so liegt 
der ganze Dickdarm in der linken Seite der Bauchhohle. Das Mesenterium 
kann entweder frei oder sekundar verlétet sein. Im ersteren Falle hangen 
Diinn- und Dickdarm an einem gemeinschaitlichen Mesenterium (Fig. 17 nach 
de Quervain). . 

Der ganze Dickdarm liegt in der rechten Bauchseite, wie in de Quervains 
Fig. 18, wenn sich die primitive Darmschlinge unvolistandig und in abnormem 
Sinne gedreht hat und zu vollstandigem Situs inversus abdominalis inferior 
mit vélliger Uberkreuzung von Diinndarm und Dickdarm, aber mit verkehrter 


Fig. 19. 


Fig. 18. 
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Magen | g 
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Colon 
distale 
Situs viscerum inversus abdominalis (bei 
Dextroposition des Dickdarms. Halb- einer Frau von 28 Jahren) mit Dextro- 
schematische Zeichnung nach de Quervain. resp. Sinistroposition des Dickdarms. 


Lagerung, kommt es, wenn sich an der primitiven Darm- und Nabelschlinge 
die Drehung ganz, aber im entgegengesetzten oder unrichtigen Sinne, voll- 
zogen hat. 

In Fig. 19 gebe ich die nach einem Diapositiv durchgepauste Zeichnung 
eines Falles aus eigener Beobachtung wieder, in welchem es sich nicht 
nur um einen Situs viscerum abdominalis inversus handelt, sondern auch 
noch um die der oben genannten Dextroposition des Dickdarms entsprechende 
Anomalie. Das Coecum und der Anfangsteil des Dickdarms liegt spiralig 
gewunden im linken Hypochondrium, teils koterfiillt, teils durch Gase 
so geblaht, daB die linksliegende Leber betrachtlich iiberlagert ist. Der 
Magen ist auf der Zeichnung nicht zu sehen, da die Aufnahme 6 Stunden 
nach der Einnahme des kontrastgebenden Cytobariumbreies erfolgte und 
dieser den Magen schon verlassen hatte. Er liegt im rechten Hypochon- 
drium, u. zw. so hoch oben, daB man von einer Eventratio diaphrag- 
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matica sprechen kann. Die rechte Lunge ist, wahrscheinlich infolge einer 
Wachstumshemmung, wesentlich kleiner als die linke. Die rechte 
Zwerchfellkuppe steht dementsprechend viel hoher als die linke und die Speise- 
rodhre war sehr lang und weit und bildete einen U-férmigen Schlauch. 

Was an dem im linken Hypochondrium aufgerollten Anfangsteil des 
Dickdarms dem Colon ascendens oder transversum entspricht, ist nicht zu 
sagen; ich konnte ihn also nur als Colon proximale bezeichnen. In der linken 
Darmbeingrube lagen einige, dem S Romanum entsprechende, koterfiillte Dick- 
darmschlingen. Das Verbindungsstiick zwischen Colon proximale und distale 
— wie das Colon descendens aussehend — ist leer und steigt fast senkrecht 
vom linken Hypochondrium zur linken Darmbeingrube hinab (cf. Miinch. med. 
Woch. 1916, Nr. 4). 

Viel haufiger als diesen extremen Formen begegnet man Lageverande- 
rungen des Darms und insbesondere des Dickdarms, welche man als U ber- 
gangsformen von der normalen Lage zur Linkslage des Dickdarms auf- 
fassen kann, mit Persistenz eines Mesenterium commune, welches die unterste 
Schlinge des Ileums, des Coecums und des Colon ascendens umfaBt. Dabei ist 
das Colon ascendens haufig verkiirzt, so daB das Coecum abnorm hoch steht. 
Fehlt das Colon ascendens ganz, und liegt das Coecum unmittelbar am Leber- 
rande, so sind wir an der Grenze der Linkslagerung angekommen. Wir kénnen 
dieselbe von dem Augenblicke an annehmen, wo das Coecum so weit nach links 
hinttbergertickt ist, daB Dickdarm und Diinndarm sich nicht mehr tiberkreuzen. 
Die Bedeutung dieser Anomalie kann daraus erschlossen werden, daf die 
leichteste Form derselben, ein Mesenterium ileocoecale com- 
mune in etwa */,, aller Autopsien gefunden wird (de Quervain). 

Welcher Art die Stérungen sind, welche den embryonalen Entwicklungs- 
mechanismus hemmen oder sonstwie beeinflussen, wissen wir nicht. Das eine 
scheint jedoch nach den Ergebnissen der experimentellen Embryologie festzu- 
stehen, daf diese Stérungen schon in einem sehr frithen Stadium zur Wirkung 
kommen kénnen. Wenigstens gilt dies fiir den Situs viscerum inversus, den 
Spemann und seine Schiller Kurt Pressler und Rudolf Meyer im Neurula- 
stadium von Amphibien durch Umlagerung eines kleinen Stiickes der Medullar- 
platte samt dem daruntergelegenen Dache des Urdarmes _herbeifiihren 
konnten. 

Nicht alle Form- und Lageanomalien sind als Entwicklungsstérungen schon 
angeboren, sondern manche bilden sich erst im Laufe der Zeit aus. So haben 
wir am Blinddarm und seinem Anhang gesehen, daB zur Zeit der Geburt die 
Entwicklungs- und Wachstumsvorgange noch nicht abgeschlossen sind. 

Sicher hat auch das spatere Wachstum und die Anpassung an die funk- 
tionelle Inanspruchnahme — wie das in der Einleitung angedeutet worden ist 
— einen weiteren Einflu8 auf Form, GréBe und Lage des ganzen Dickdarms 
und einzelner seiner Teile. 

Der Darm wachst wahrend des ganzen Lebens entsprechend der Korper- 
masse. Mit dem Sinken des Kérpergewichts im Alter sinkt auch das Darm- 
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gewicht; das Prozentverhaltnis zwischen beiden bleibt aber immer dasselbe, 
namlich 3°/,. Auch das Verhaltnis der Darmlange zur Stammlange bleibt 
wahrend des ganzen Lebens in ziemlich gleichen Grenzen (M. Mahlmann bei 
Rauber-Kopsch). 

Bei erwachsenen Deutschen mit normalem Darm verhalt sich die Stamm- 
iange zur Lange des Jejuno-Sigmoideum wie 1:10. Bei Erwachsenen betragt die 
Lange des Dickdarms etwa 1:3 m und sein Durchmesser 5—8 cm. Pflanzen- 
fresser haben einen ungleich viel langeren Darm als Fleischfresser. Durch 
vegetabilische Kost kann die Lange des Darmes auch groBer werden. Fran- 
zésische Autoren geben die Lange des Darmes kiirzer an, als Deutsche und 
Englander. Die russischen Darme sollen normalerweise schon dem Maximum 
der deutschen Darme an Lange gleichkommen. Kiittner (Dorpat) ist geneigt, 
die groBen russischen DarmmaBe auf die durchschnittlich viel reichlichere 
Pflanzenkost des gemeinen Mannes zuriickzufiihren, welche durch die vielen 
Fasttage geboten ist und an welchen nur vegetabilische Kost erlaubt sein soll. 
In manchen Jahren waren es 190 Fasttage, welche die orthodoxen Russen ein- 
hielten (Kiittner, Dorpat). An einer groBen Zahl von Réntgenbildern des 
Dickdarms habe ich den Eindruck gewonnen, daB bei uns die Flexura coli 
lienalis eine wesentliche Dehnung erfahren hat, seitdem unter dem EinfluB 
des Krieges und der Blockade unsere Nahrung eine vorwiegend vegetabilische 
geworden ist. Diese Dehnung erklart sich durch die bei vegetabilischer Kost 
vermehrte Gasbildung, denn die Flexura lienalis ist das Reservoir fiir die 
Darmgase. 

GréBeren Darmen entsprechen zahlreichere oder gréBere Schlingen und 
dementsprechend auch gréBere und langere Mesenterien. Mit der Kotfiillung 
wachst die Belastung der Schlingen und, soweit diese beweglich sind, auch 
die Neigung zu Senkung oder anderweitiger Verlagerung. 

Der groBten Belastung ist der Anfangsteil und der Endteil des Dickdarms 
ausgesetzt: sie sind die eigentlichen Kotreservoirs. 

Im Colon proximale, zumal im Coecum, ist die Verweildauer des Darm- 
inhalts sehr lang. Unter normalen Verhdltnissen wird es sozusagen niemals 
leer, denn hier geschieht die Umwandlung des aus dem Diinndarm herunter- 
gekommenen Chymus in Kot, die Nachverdauung unter Bakterienwirkung. 

Der unterste Abschnitt des Colon distale ist die Sammelstelle fiir den zur 
Ausscheidung bereiten Kot. Wegen des Mesosigmoids und des Mesorectum ist 
das Sigmoid und der oberste Teil des Rectums immer gut beweglich und wahr- 
scheinlich senkt sich dieser Abschnitt des Enddarms, wie auch das Coecum es 
So oft tut, bei zunehmender Fiillung mehr oder weniger tief in das kleine Becken 
hinab. Hierbei entsteht zwischen dem beweglichen und dem fixierten Teil des 
Dickdarmendes eine spitzwinklige Kriimmung oder eine Art von Knickung 
(Genu rectoromanum), durch welche das vorzeitige Hinabriicken des Kotes in 
das fiir Drucksteigerung sehr empfindliche Rectum verhindert und das Aut- 
treten des Stuhldranges hintangehalten wird. Durch Contraction der Tanien 
wird die Senkung sowohl als auch die Knickung normalerweise wieder aus- 


Die Verstopfung (Constipatio alvi). 167 


geglichen, so daB der Kot in das Rectum hinabgleiten und den Defakationsreiz 
auslésen kann. Unter Umstanden kann aber, ahnlich wie an der spitzwinkligen 
Flexura coli sinistra, auch an dieser Stelle ein pathoiogisches, klappenartig 
wirkendes Passagehindernis entstehen. 

Einer Erwahnung verdienen hier noch die Querfalten im 
Rectum, welche halbmondférmigen Einziehungen der Rectalwand in 
verschiedener Hohe entsprechen. Sie sind individuell sehr variabel an 
Machtigkeit und Ausbildung, auch an Zahl und dienen zur Verstarkung des 
VerschluBmechanismus. In der Regel ist nur das Sigmoid koterfiillt, das 
Rectum aber leer. Bei der Fiillung des letzteren mit Kot gleichen sich die 
Querfalten des Rectums mehr oder weniger aus und verstreichen ganz bis 
auf eine konstant bleibende, die rechts gelegene Kohlrauschsche Falte ober- 
halb der Ampulla recti. 

Im allgemeinen darf man in der Mannigtfaltigkeit der individuellen Form-, 
GroBen- und Lageverhaltnisse des ganzen Dickdarms oder einzelner seiner 
Abschnitte allein noch keine Abnormitat im Sinne einer in einem gegebenen 
Falle bedeutungsvollen Krankheitsursache sehen, denn die Moglichkeit der 
funktionellen Anpassung ist nahezu unbegrenzt. Wir begegnen den geschil- 
derten Verhaltnissen des Dickdarms bei Rontgenaufnahmen von Individuen 
jeglichen Alters fast taglich und sehen, daB viele von den individuellen Eigen- 
timlichkeiten und Anomalien in der Form und Lage ohne jegliche Funktions- 
stérung bestehen kénnen. DaB sie aber fiir die Entstehung von funktionellen 
Stérungen und schweren Verstopfungszustanden mit lebensgefahrlichen Kom- 
plikationen von gréBter klinischer Bedeutung werden kénnen, das lehrten 
schon die grundlegenden Arbeiten auf diesem Gebiete von Leichtenstern und 
von Curschmann. 

Treten nun bei Form- und Lageanomalien des Dickdarms, welche jahre- 
und jahrzehntelang mit der Gesundheit vertraglich waren, doch einmal mehr 
oder minder schwere Stérungen auf, so muB® man noch nach anderen Krank- 
heitsursachen suchen: Denn wenn die geschilderten Form- und Lageanomalien 
nicht nur die Disposition zu Darmkrankheiten, sondern auch die eigentlichen 
und einzigen Krankheitsursachen sind, so treten die Krankheitserscheinungen 
der Verstopfung, der Stenosierung und motorischen Insuffizienz schon bald 
nach der Geburt oder jedenfalls im friithen Kindesalter auf, indem daB es sich 
um angeborene Zustande handelt. 

Bei der réntgenologischen Beurteilung von Darmbildern kann dieser Ge- 
sichtspunkt gar nicht geniigend beriicksichtigt werden. 


IV. Die Darmbewegungen. 


1. Physiologisches. 
Die motorischen Verrichtungen des Dickdarms bestehen in der Autnahme 
des Diinndarmchymus, in der Retention desselben im Colon proximale bis zur 
vollendeten Umwandlung in Kot durch bakterielle Nachverdauung und Ein- 
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dickung und in der Fortschiebung des Kotes und der Gase bis zum Darmende, 
wo wiederum eine Retention stattfindet bis zu dem fiir die Entleerung ge- 
eigneten Zeitpunkt und schlieBlich in der Entleerung selbst. 


Wir haben also nicht nur mit der treibenden Bewegungsform der Peri- 
staltik zu rechnen, welche man mit einem gewissen Recht als die wichtigste 
ansieht, sondern auch mit der hemmenden der Retention*; beide sind jedoch 
identisch, nur vollziehen sie sich unter bestimmten Verhaltnissen in entgegen- 
gesetzter Richtung. Eigenartig ist nur die Retention durch den Contractions- 
ring am Ende des Colon proximale. 


Ahnliche Verhaltnisse haben wir schon im Magen. Gleich nach der Ent- 
faltung durch die Aufnahme der Nahrung teilt sich der Magen funktionell in 
2 Teile. Im oberen Teil wird die feste Nahrung durch eine, nur diesem eigene, 
dritte oder innere Muskelschicht — die Fibrae obliquae Willisii — zuriick- 
gehalten. Hierdurch wird der obere, das Gewélbe und den Koérper umfassende 
Magenteil zum Hauptmagen oder Digestionsraum, in welchem 
das Sekret der Pepsinschlauche in relativer. Ruhestellung den zuriickgehal- 
tenen Inhalt von der Oberflache her nach und nach verdaut oder wenigstens 
veriltissigt. 


Den unteren Magenteil, den Pylorusmagen, hat Moritz als Motor be- 
zeichnet. Hier gleichen die Bewegungen denjenigen einer regelmafig arbeiten- 
den Maschine, einer Saug- und Druckpumpe von héchster Vollkommenheit, 
aber sie werden durch das Verhalten des SchlieSmuskels am Magenausgang 
wesentlich beeinfluBt. Wiirde sich dieser, der Pylorus, bei jedem Andrang 
einer peristaltischen Welle 6ffnen, so kénnte die Peristaltik des Pylorusmagens 
nur austreibend wirken. Bleibt er aber beim Andrang einer peristaltischen 
Welle geschlossen, so flutet diese wieder zuriick. Hierdurch wird die Bil- 
dung des Speisebreies bewirkt, des Chymus, durch Mischung des aus 
dem Hauptmagen kommenden, veriliissigten Inhalts des Hauptmagens mit 
dem Sekret der Pylorusdriisen. 


Wasser und reizlose Fliissigkeiten, welche keiner besonderen digestiven 
Vorbereitung bediirfen, laufen von der Speiseréhre direkt, d. h. ohne sich mit 
dem Inhalt des Hauptmagens zu mischen, in den Pfértnermagen hinunter auf 
der MagenstraBe an der kleinen Kurvatur, welche jeweils durch Contraction 
der Fibrae obliquae und der dieser koordinierten Muscularis mucosae und 
entsprechende Falten gebildet wird und eine funktionelle Fortsetzung der 
Speiserohre darstellt. 

Vom Pylorusmagen gelangen sie dann in rasch aufeinanderfolgenden 
Schiissen durch den Pfortner in den Diinndarm. 

Sowohl vom Magen als auch vom Diinndarm her regulieren tactile und 
chemische Reflexe die Offnung und SchlieBung des Pylorus. 


* Die in Boas’ Archiv XXV, H. 2, erschienene Arbeit von Lenz: »Der retrograde 
Transport im Dickdarm des Menschen“ konnte bei der Korrektur leider keine Beriick- 
sichtigung mehr finden, 


Die Verstopfung (Constipatio alvi). 169 


Im Diinndarm geschieht nun die Fortbewegung des Speisebreies nicht 
durch eine durch den ganzen Diinndarm sich fortpflanzende peristaltische 
Welle, sondern sie erfahrt vielfache Hemmungen dadurch, da® im Duodenum 
sowohl als auch im Jejunum und noch weit hinab im Ileum, in bestimmten Ab- 
standen durch Contractionsringe, welche sich schlieBen und éffnen, enteromer- 
artige Dinndarmabschnitte reflektorisch zu stande kommen und eine, wenn 
auch nur kurze Retention bewirken. Diese Enteromere kénnen ihrer Ent- 
stehung und Bedeutung nach mit der funktionellen Bildung des Pylorus- 
magens und des temporaren Pylorusverschlusses wohl verglichen werden. 


So wird die Entleerung des Magens vom Dinndarm aus reguliert und 
die eben geschilderten reflektorischen Segmentierungen des letzteren beein- 
flussen nicht nur unter normalen Verhaltnissen die Offnung und SchlieBung 
des Pfértners, sondern sie bewirken auch, daB unter den abnormen Verhalt- 
nissen, welche durch eine Gastroenterostomie geschaffen worden sind, die 
Magenentleerung und die Durchwanderung des Diinndarms in geregelter 
Weise vor sich gehen kann und eine Uberschwemmung des Diinndarms ver- 
mieden wird. Diese Bewegungsreflexe des Magens und des Diinndarms sind 
namentlich von Best und Cohnheim nach Einlegung von Kaniilen in ver- 
schiedener Hohe des Darmrohrs experimentell studiert worden. 


Vor der Rontgenara haben Studien tiber die Darmbewegungen nur an 
Tieren gemacht werden kénnen, welchen in blutwarmer Ringerlésung die 
Bauchhohle erdffnet worden war, wobei aber stets mit einer erheblichen psychi- 
schen Beeinflussung der Darminnervation zu rechnen war. Diese Fehler in 
der Beobachtung fallen bei der auch sonst sehr schonenden und mit dem Leben 
vertraglichen Methode des operativen Bauchfensters weg, welche v. Berg- 
mann eingefiihrt und seine Schiiler angewendet haben. Am Altesten ist die ein- 
fache und doch sehr zuverlassige Beobachtung der Bewegungen am aus- 
geschnittenen Darm, von welchen schon A. v. Haller gezeigt hat, daB er noch 
stundenlang weiterlebt, namentlich in einer ihm zusagenden Salzlésung und 
dieselben Bewegungen zeigt wie am lebenden Tiere, namlich Pendelbewe- 
Cumeen, Peristaltik und Rollbewegunegen. 


Die Pendelbewegungen, auch Mischbewegungen ge 
nannt, sind rhythmische Contractionen der Rings- und Langsfasern und er- 
folgen alle 5—6 Sekunden spontan und automatisch, solange etwas im Darm 
ist. Ihre Bedeutung besteht darin, daB® sie den Darminhalt, ohne da8 dieser 
seinen Platz verdndert, durchkneten und durchmischen und die Aufsaugung 
der gelésten Bestandteile desselben férdern. 


Die Peristaltik beruht nach Bayliss und Starling auf einem kom- 
plizierten Reflex und kommt dadurch zu stande, daB infolge eines lokalen 
Reizes das Darmsegment oberhalb der Reizstelle in eine starke tonische Con- 
traction verfallt, wahrend der Darm unterhalb der Reizstelle in betrachtlicher 
Lange erschlafft. Der Darminhalt, von welchem der értliche Reiz ausging, 
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wird dann durch den analwarts vorschreitenden Verengerungsring eine 
Strecke weit abwarts geschoben. 

Der lokale Reiz, welcher die Peristaltik auslést, soll in der Regel ein 
mechanischer sein, ein durch feste Kérper, ungeléste Partikel der Nahrung 
bedingter. Bei gréBerem Gehalt der Nahrung an Cellulose, welche nicht durch 
unsere Verdauungssafte, sondern nur durch Bakterienwirkung gelést werden 
kann, geht die Peristaltik schneller von statten als bei cellulosefreier Nahrung. 

Als Rollbewegungen hat man eine gesteigerte Peristaltik an 
Darmabschnitten bezeichnet, welche mit fliissigem Inhalt und mit Gasen an- 
gefiillt sind. Mit groBer Schnelligkeit und manchmal unter lautem Gurren und 
Glucksen wird der Inhalt aus solchen Darmabschnitten ziemlich weit nach ~ 
abwarts getrieben, bis die Bewegung wieder plotzlich authort, um nach 
kiirzerer oder langerer Pause von neuem wieder autfzutreten. 

Schon am Diinndarm ist eine Abnahme der Bewegungsintensitat von 
oben nach unten zu beobachten. Am starksten ist die Bewegung im Duodenum 
und Jejunum. Weiter nach unten werden die. Bewegungen immer langsamer. 
Am Dickdarm erfolgen die rhythmischen Bewegungen seltener, nur alle 10 bis 
14 Sekunden; sie sind aber gréBer als am Diinndarm. Gelegentlich werden am 
Tier peristaltische Wellen gesehen, welche vom Ileum iiber die Ileocdcalklappe 
hinausgehen und auf den Anfang des Kolons itbergreifen. In einzelnen Ab- 
schnitten des Dickdarms ruht die Peristaltik oft stundenlang. 

Innerhalb 2—6 Stunden hat der fliissige Speisebrei den Diinndarm ge- 
wohnlich durchlaufen, wahrend der Kot den Weg vom Blinddarm bis zum 
After erst in 20—24 Stunden, bei manchen Menschen sogar erst in 30—40 
und noch mehr Stunden zuriicklegt. 

In neuester Zeit sind unsere Kenntnisse von den Darmbewegungen durch 
die physiologischen und pharmakologischen Untersuchungen von Trendelen- 
burg wesentlich gefordert worden. Er experimentierte am ausgeschnittenen, 
iiberlebenden Darm nach der bewahrten Methode A. v. Hallers. 

Trendelenburg beobachtete drei Arten von Bewegungen, namlich P en- 
delwellen, welche in monotoner GleichmaBigkeit durch Contraction und 
Erschlaffung der Ring- und Langsmuskulatur entstehen und als stehende 
Wellen nur eine Mischung und Knetung, nicht aber eine Betérderung des 
Darminhalts bewirken. 

Uber dieser niedersten und allgemeinsten Bewegungsform steht bei 
manchen Saugetieren — aber nicht bei allen — ein zweites Wellensystem, 
dessen Phasen von langerer Dauer sind und auf Tonusschwan- 
k un gen beruhen. 

Die dritte Bewegungsform, die P eristaltik, tritt erst auf, wenn der 
Darm gefullt und seine Wandung gespannt wird. 

; Fullt man nun ein ausgeschnittenes Diinndarmstiick — Trendelenburg 
bentitzte zu seinen Versuchen den Meerschweinchendarm, weil dieser wegen 
des Fehlens der Tonusschwankungen einfache Verhaltnisse darbietet — 
langsam zunehmend mit Fliissigkeit, so pendelt dieses zunachst ruhig weiter, 
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bis plétzlich, im Augenblick einer bestimmten Darmwand- 
Spannung, am urspringlich magenwarts gelegenen Ende des Darmstiickes 
durch maximale Contraction der Ringmuskulatur ein Contractionsring ein- 
Setzt und rasch abwartslaufend das Darmstiick véllig entleert, 

Die Entleerung eines Darmabschnittes geschieht nicht einfach propor- 
tional mit seiner Fiillung, sondern der peristaltische Entleerun g S- 
reflex, welcher mit einem Ventil verglichen wird, das die Uberdehnung der 
Darmwand verhindert, wird ausgelést, wenn die Wandspannung den_,kriti- 
schen Punkt“ erreicht hat. 

Die beiden Faktoren, welche fiir die Auslésung des peristaltischen Re- 
flexes ausschlaggebend sind, sind die Fillungs- oder Dehnungs- 
geschwindigkeit und der Ringmuskeltonus. 

Die elastische Eigenschaft der Magen- und Darmmuskulatur setzt der 
Fillung einen Widerstand entgegen, denn da wie dort steigt bei der Fiillung 
der Druck zunachst an, um dann rasch wieder zu sinken, wenn der Wider- 
stand der Muskelfasern iiberwunden wird und diese bei der Belastung sich 
dehnen (Nachdehnung). Erfolgt die Fiillung so schnell, daB der elastische 
Widerstand nicht ganz iiberwunden wird, so setzt die peristaltische Welle 
rasch ein; erfolgt die Fillung aber so langsam, daB der Widerstand der 
Wandung nach und nach vollkommen iiberwunden wird, so tritt die Peristaltik 
erst nach praller Fillung und erst viel spater in Funktion. 

Die Dehnbarkeit des Darmringmuskels bei Belastung oder Fillung eines 
Darmstiickes hangt von der Ruhelange des Muskels ab und diese schwankt — 
im Gegensatz zum Skeletmuskel — innerhalb weiter Grenzen. Unter dem 
Einflu8 von Dauerreizung seitens des Sympathicus und Vagus oder in der 
Darmwand selbst entstandener Impulse ist das Darmrohr entweder schlaft, 
atonisch oder kontrahiert, tonisch. 

Wie Trendelenburg nun auch den Tonus und damit die Dehnbarkeit von 
Darmstiicken veranderte, sei es durch chemische oder durch physikalische 
Eingriffe, immer konnte er beobachten, daB bei hohem Tonus und schlechter 
Dehnbarkeit die Peristaltik schon bei geringer Fiillung erfolgte, wahrend 
Atonie und gute Dehnbarkeit den Eintritt der entleerenden Wellen verzogerte 
und schlieBlich ganz aufhob. 

Peristaltik und Tonus stehen also in den allernachsten Beziehungen zu- 
einander und die Richtung der peristaltischen Welle wird 
vom Tonusgefalle vorgeschrieben. 

Am Magenende des Darmschlauches ist normalerweise der Tonus am 
hochsten: deshalb geht die Richtung der Peristaltik von da an abwarts, des- 
halb nimmt die Intensitat der Peristaltik von da an nach unten mehr und mehr 
ab und deshalb hat auch ein gefiilltes Darmrohr niemals eine cylindrische 
Gestalt, sondern eine konische, deren kleinerer Durchmesser stets magenwarts 
liegt. Vom toten Darm wird allerdings in anatomischen Lehrbiichern das 
Gegenteil behauptet. 
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Auch fiir die Antiperistaltik gilt die Abhangigkeit vom Tonus- 
gefalle und damit hat eine alte Streitirage ihre Entscheidung gefunden. 

Beobachtet wurde die Antiperistaltik zuerst von Jakoby (1890) am Dick- 
darm der Katze nach Eréffnung der Bauchhéhle im isotonischen Bade und 
spater wurde sie von Cannon (1902) ebenfalls an der Katze auf radiologi- 
schem Wege genauer studiert. Nach den Angaben von Magnus handelt es 
sich um Wellen, welche in regelmaBigen Abstanden einander folgen, den 
Inhalt des proximalen Kolons (der Katze) gegen das Coecum zuriicktreiben 
und eine sehr ausgiebige Mischung der Inhaltsmassen bewirken. 

Der wirksamste Reiz zur Hervorrufung der Antiperistaltik ist ein Fin- 
lauf. Verfolgt man den Weg von Wismutklistieren radioskopisch, so sieht 
man, daB die Fliissigkeit zunachst das Colon distale vom Rectum an bis zu 
einem Contractionsring anfiillt, welcher haufig, aber nicht immer, die beiden 
Dickdarmabschnitte voneinander trennt. Plétzlich 6ffnet sich dann dieser 
ysphincter“ und das Klysma strémt schnell in das proximale Kolon hintber. 
Ist der Dickdarm durch gréBere Klistiere gefiillt, so 6ffnet sich auch 
manchmal die Bawhinsche Klappe, u. zw. ausschlieBlich durch die treibende 
Kraft der Antiperistaltik des proximalen Kolons, wobei auch ein Teil des 
Diinndarms sich fillt. Im Dinndarm selbst ist nur rhythmische Seg- 
mentierung zu sehen. Cannon sah dies besonders haufig nach Nahrklistieren 
aus Milch, Eiern und Starkekleister nota bene bei der Katze. Diese Beob- 
achtung erklart die altere Angabe Gritzners, der den Rticktransport von 
Lycopodiumkérnern bis in den Magen beobachtet hat (Magnus). 

Mit den Funktionen des Dinndarms ist eine Antiperistaltik unver- 
traglich. Mall (Baltimore) hat nachgewiesen, da die Peristaltik im Diinn- 
darm nur analwarts vor sich gehen kann. Der Diinndarm vertragt bekanntlich 
die Resektion selbst groBer Strecken recht gut. Wenn jedoch eine resezierte 
Schlinge umgekehrt wird, so daB ihr vorher unteres Ende mit dem oberen 
Darmende verbunden und das obere Ende der abgetrennten Schlinge abwarts 
nach dem Rectum gerichtet wird, so stirbt das Versuchstier nach einiger Zeit 
infolge von Unwegsamkeit des Darmes, welche durch Anhaufung unverdauter 
Massen im Darm oberhalb der resezierten und umgeschalteten Schlinge ent- 
steht (zit. bei Starling). 

Beim Menschen ist es bisher nicht gelungen, weder radioskopisch (Hertz), 
noch kinematographisch (Kdstle) antiperistaltische Wellen am Dickdarm zu 
sehen. Das ist aber gar nicht besonders verwunderlich, wenn man bedenkt, daB 
viele erfahrene Réntgenologen, wie z. B. Holzknecht, unter Tausenden von 
Fallen die normale peristaltische Kotverschiebung im Dickdarm nur ganz 
selten und rein zufallig einmal gesehen haben. Man braucht deshalb die Anti- 
peristaltik im menschlichen Dickdarm nicht in Abrede zu stellen, denn riick- 
lautige Verschiebungen von Dickdarminhalt, sei er nun fest, fliissig oder gas- 
formig, kommt zweifellos haufig und regelmaBig vor. Das lehrt die tagliche 
Erfahrung und die Beobachtung des Anstiegs von Klistierfliissigkeiten vom 
Rectum bis zum Coecum, wenn der Sphincter ani schluffahig ist. 
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2. Radiologisches. 

Der Mangel, welcher darin lag, daB der Dickdarm sich zu experimen- 
tellen Untersuchungen nicht so gut eignete wie der Diinndarm und daB die an 
letzterem gewonnenen Ergebnisse der Beobachtung doch nicht ohne Vorbehalt 
auch fur den ersteren als giltig angesehen werden diirfen, ist durch die Ergeb- 
nisse der Réntgenuntersuchung reichlich ausgeglichen worden. 

Schattenbilder geben aber bei der Durchleuchtung nur diejenigen Ab- 
schnitte des Magendarmkanals, welche einen fiir Réntgenstrahlen mehr oder 
weniger undurchdringlichen Inhalt fuhren. So verfiitterte Cannon (1902) 
seinen Versuchstieren Wismut und verfolgte dessen Wanderung durch den 
Darmkanal auf dem Rontgenschirm und Rieder studierte die Form und Be- 
wegung des menschlichen Magendarmkanals nach Verabreichung einer Wis- 
mutmahlzeit, die man ihm zu Ehren Rieder-Mahlzeit benannt, wenn auch 
deren Zusammensetzung im Laufe der Zeit mancherlei Veranderungen  er- 
fahren hat. 

Gegen die Einverleibung groBer Wismutgaben bestehen seit einer 
Arbeit des schwabischen Arztes und Dichters /ustinus Kerner iitber Wis- 
mutvergiftung — wobei es sich aber um eine Verwechslung von weibem 
Hg-Pracipitat mit Magisterium Bismuti gehandelt hat — vielfach noch Be- 
denken. Ich habe dieselben zwar verschiedentlich (Gulden, Diss. Heidelberg 
1912) zu widerlegen versucht und auch selbst bei der Behandlung von 
Magengeschwiiren mit groBen Wismutdosen niemals tble Wirkungen ge- 
sehen. Aber Lewin warnt doch nachdriicklich vor dem Bismutum subnitricum, 
das sowohl Nitritvergiftungen als auch Metallvergiftungen verursachen kann. 
Die ersteren kénnen vermieden werden durch Ersatz des Bismutsubnitrats 
durch Bismutcarbonat und die letzteren durch Weglassung des Wismuts 
selbst. 

Gegen die Verwendung von Wismut hat man auch den Einwand er- 
hoben, daB es zu schwer sei und die Darmbewegungen verlangsame und ver- 
stopfend wirke. Diese Eigenschaften fallen jedoch bei den réntgenologischen 
Untersuchungen kaum ins Gewicht. Ganz anders verhalt sich das mit den 
Preisen der Wismutpraparate. Der mit der allgemeinen Verbreitung der 
Magendarmdurchleuchtung rapid angewachsene Verbrauch nétigte dazu, die 
teuren Wismutverbindungen durch gleich leistungsfahige, aber viel billigere 
Bariumsalze zu ersetzen. Wir verwenden seit einigen Jahren ausschlieBlich 
die unter dem Namen Cytobarium in den Handel gebrachten Merckschen 
Praparate. 

Eine Kontrastmahlzeit hat den Magen in der Regel nach 6 Stunden 
schon ganz verlassen, auch den Diinndarm durchwandert und den Dickdarm 
schon erreicht. Wie sich nun der Magen gleich nach seiner Entfaltung in zwei 
funktionell verschiedene Teile scheidet, so tut dies auch der Dickdarm, sobald 
er vom Diinndarm her Inhalt empfangt. 

Er fiillt sich zunachst nur bis zu einem an wechselndem Orte sich bil- 


denden Contractionsringe, welcher das Colon proximale vom iibrigen Dick- 
ie. 
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darm trennt und wie eine Sperre seinen Inhalt viele Stunden lang zuriickhalt 
und nur die Gase passieren lat. Wahrend der Retention im Colon proximale 
volizieht sich hier durch Mischung, bakterielle Nachverdauung und Fin- 
dickung der ProzeB der Kotbildung. Dies geschieht mit Unterstiitzung gesetz- 
maBig erfolgender, eigenartiger Bewegungen, welche sich mit denjenigen im 
Pylorusmagen, wo der Speisebrei sich bildet, wohl vergleichen lassen. Die Peri- 
staltik treibt den aus dem Diinndarm kommenden Speisebrei in das Colon 
proximale. Wiirde sich die Sperre an dessen Ende beim Anprall einer jeden 
peristaltischen Welle éffmen — wie das durch manche Abfiihrmittel, z. B. 
Senna und Ricinusél bewirkt wird — so wiirde keine Retention, sondern nur 
eine peristaltische Fortschiebung in tiefere Dickdarmabschnitte stattfinden. 
Nun bleibt aber die Sperre stundenlang geschlossen: andringende peristal- 
tische Wellen fluten also vom Ort des héchsten Tonus am Contractionsring 
in der Richtung des Tonusgefalles wieder zuriick bis zu der nach oben un- 
iiberwindlichen Valvula Bauhini. So wogt denn der Inhalt des Colon proximale 
hin und her, bis die Kotbildung vollendet ist. 

Nach einer Reihe von Stunden, etwa 2—3mal in 24 Stunden, 6ffnet sich 
der Contractionsring und dann werden gréfere oder kleinere Portionen durch 
die Peristaltik in das distale Kolon weitergeschoben, an dessen Ende sie sich 
als Nodus pelvicus ansammeln, bis Entleerung erfolgt. 

Unter normalen Verhaltnissen ist in 40—48 Stunden eine Kontrastmahl- 
zeit ganzlich ausgeschieden. 


Vor der Beschreibung der Dickdarmbewegungen selbst bedarf noch die 
Fillung des Kolons durch Kontrastklysma der Erwahnung. 

Nach dieser Prozedur erscheint der ganze Dickdarm auf kurze Zeit in 
volliger Ruhestellung, im Zustand der Atonie, streckenweise auch der elasti- 
schen Nachdehnung, wie ein weites Rohr ohne jede haustrale Gliederung 
(Habis lL). 

_ Réntgenaufnahmen in diesem Stadium geben nicht nur den besten Auf- 
schluB8 iiber Form, GroBe und Lage des Dickdarms und seine Beziehungen zu 
den Nachbarorganen, sondern sie beweisen auch, daB die urspriingliche 
Gestalt des untatigen Dickdarms der glatten ungegliederten Schlauchform 
entspricht. Eine solche ist nur méglich, wenn die Langen der beiden Muskel- 
schichten dieses Schlauches einander gleich sind. 

Diesem réntgenologischen Beweis stehen die Angaben der Alteren Ana- 
tomen gegentiber — auch mein verehrter Lehrer Gegenbaur meinte das so — 
da das Tanienrohr des Kolons kiirzer sei als das der Ringfaserschicht, die 
letztere infolge davon gerafft sei und die Haustra sowohl als auch die Plicae 
semilunares praformierte Bildungen seien. Nach den Ergebnissen direkter Be- 
obachtungen kénnen wir nunmehr nicht anders, als die Altere anatomische 
Auffassung zu verlassen und in den Haustren des Kolons funktionelle Fr- 
scheinungen, Ausdrucksformen der Bewegung zu sehen. Ich halte auch die 
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Plicae transversales recti fiir rein funktionelle Bildungen, denn nach einem 
Kontrastklysma sind auch sie in dem riesig ausgedehnten Rectum vollig ver- 
Strichen (cf. Tafel XIII, Fig.3). Vom gleichen Falle stammt auch die Fig. 2, 
die in ihrem ganzen Verhalten einen groBen Gegensatz bildet. 

Wie alle Abschnitte des Darmkanals, reagiert auch der Dickdarm aut 
den Reiz seines Inhalts mit Bewegungen. Bald nach seiner Fiillung sieht man 
ihn in voller Tatigkeit und in standigem Wechsel seiner Form durch die 
haustrale Segmentierung. 

Gottwald Schwarz unterschied die kontinuierlichen kleinen 
und die diskontinuierlichen groBen Bewegungen des 
Kolons. 

Die kontinuierlichen kleinen Kolonbewegungen sind, 
je weiter oralwarts, desto rascher und ausgiebiger und je weiter analwarts, 
desto langsamer und schwacher. Sie haben die Funktion der Mischung, der 
Zerteilung und der Auswalzung. 

Die Mischfunktion ist besonders im Colon proximale zu sehen, wenn der 
durch die [leocécalklappe herunterkommende Kontrastbrei mit dem schon vor- 
handenen, aber nicht schattengebenden Inhalt sich vermengt und ein fein- 
maschiges Netz bildet, das allmahlich verschwindet, bis schlieBlich eine homo- 
gene, schattengebende Masse das proximale Kolon anfiillt. 

Neben der Mischung bewirken die kleinen Kolonbewegungen auch eine 
Zerteilung des Inhalts, insofern als sie die am leichtesten beweglichen Teile 
derselben, namlich die Darmgase, kontinuierlich und rasch durch die Liicken 
und Spalten des Kotbreies nach dem Ende des Darmes beférdern, von wo aus 
sie in Intervallen ausgestoBen werden. 

Schwarz hat die kontinuierlichen kleinen Bewegungen des Kolons, welche 
aus regelmaBigen oder unregelmaBigen Ausstiilpungen und Einziehungen be- 
stehen, mit den Pendelbewegungen des Diinndarms verglichen und auch die 
seitlichen Bewegungen, welche die ausgestiilpten Sackchen erkennen lassen, 
als Haustrenpendeln bezeichnet. Er war jedoch der Meinung, daB 
diese seitlichen Bewegungen sich niemals nach einer Seite fortsetzen, sondern 
immer wieder an den Ort ihrer Entstehung zurtckkehren. 

Bayliss und Starling gaben von den Pendelbewegungen an, daf sie 
fortschreitende Wellen darstellten, wahrend Trendelenburg dieselben neuer- 
dings als stehende Wellen bezeichnete. Beobachtungen, welche Katsch und 
Borchers an Bauchfensterkaninchen anstellen konnten, sind nun geeignet, den 
Zwiespalt der Meinungen in dieser Frage zu beseitigen. 

Sie erblickten durch das Celluloidfenster langs der Taenia libera bald 
nur auf einer Seite, bald auf beiden Seiten, die Haustra als kleine Blind- 
sackchen, Sacculi. Sie sind gleich groB und stehen im gleichen Abstande, so 
daB das Kolon ein sehr regelmafiges, ornamentales Aussehen  erhalt. 
v. Bergmann und Katsch haben diese Konfiguration als isomorphe 
Haustration bezeichnet. 
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Bei dieser Gestaltung des Kolons beobachteten die genannten Autoren das 
Phanomen des HaustrenflieBens. ,,Hierbei scheint sich jedes einzelne 
der gleichgeformten Sackchen um seine fiktive Achse zu drehen und in seit- 
licher Richtung der Tanie entlang weiter zu verschieben, langsam, wie flieBend. 
Selbstverstandlich ist das eine optische Tauschung, daB nicht dasselbe 
Haustrum sich weiterschiebt, sondern jede Ausstiilpung sich wellenartig seit- 
lich fortpflanzt, was an den kleinen BlutgefaBen, die seitlich der Tanie circular 
auf der Darmwand verlaufen, deutlich zu ersehen ist.“ 

Neben einer isomorphen Haustration gibt es auch eine poly- 
morphe Haustration, bei welcher die ausgestiilpten Haustra eine grofe 
Mannigfaltigkeit der Form und der Bewegung darbieten. 

GleichmaBige Haustration und HaustrenflieBen kommt nach den Beob- 
achtungen von Katsch beim Menschen im wesentlichen nur am Colon trans- 
versum vor. ,,Dieses ist iiberhaupt die Domane der kleinen Kolonbewegungen 
und reprasentiert durch die Art seiner Motilitat ein Organ fiir sich zwischen 
Coecum ascendens mit seiner geringen Detdilgliederung einerseits und ander- 
seits den distalen Kolonabschnitten mit ihrer vorwiegend austreibenden 
Funktion und ihrer echten langsamen Peristaltik als vorwiegender Bewegung“ 
(Katsch). 

Die groBen diskontinuierlichen Kolonbewegungen 
entsprechen der peristaltischen Fortschiebung des Darminhalts und wenn sie 
in besonderer Starke auftreten, den Rollbewegungen. Sie treten in groBen Zeit- 
abstanden auf, vor und wahrend der Defakation. Man kann dieselben, wie 
das zuerst Schwarz und dann vy. Bergmann und Lenz gezeigt haben, durch 
Setzung eines zum Stuhlgang reizenden Einlaufes oder durch Zusatz von 
0-2 Purgen zu einem Kontrastklysma hervorrufen. Eingeleitet werden sie durch 
Hin- und Herwogen und Hohertreten des Kolons infolge von Tanien- 
contraction. Dann folgt eine intensive, rasch wandernde Contraction 
der gesamten Ringmuskulatur, welche den Dickdarm auf Bleistiftdicke einengt, 
wahrend der distal vom kontrahierten Abschnitt gelegene Teil des Dickdarms 
sich machtig erweitert. So sah z. B. Schwarz das ganze Sigmoid eng kon- 
trahiert bis zum Anfang des machtig erweiterten Rectums. 

Ruckartige und blitzschnelle Dislokationen von 10—20 cm langen Teilen 
des Dickdarminhalts — Rollbewegungen — welche zur Stuhlentleerung 
fuhren, kénnen jederzeit durch einen Reiz vom Mastdarm her ausgelést werden 
(Schwarz). 

Holzknecht hat die groBe Dickdarmperistaltik des Menschen unter nor- 
malen Verhaltnissen, d. h. ohne provozierende Mittel unter tausend Rontgen- 
untersuchungen nur zweimal und nur rein zufallig gesehen. Er beobachtete, 
wie im Bereich des Querkolons plotzlich und anscheinend in dessen ganzer 
Lange die haustrale Segmentierung verschwand, so daB dieser Darmabschnitt 
wie ein parallel begrenztes, ungegliedertes Band erschien. Darauf wurde sein 
ganzer Inhalt in das bisher léere Colon descendens geschoben, das zunachst 
ein gleiches schlauchartiges Aussehen erhielt, sofort aber wieder seine normale 
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Konfiguration, d. i. die haustrale Segmentierung, annahm. Die Beférderung 
des Kotes im Kolon ist nach Holzknechts Ansicht ,,ein vehementer Akt, von 
welchem wir gar nichts empfinden“. Sie erfordert eine starke peristaltische 
Welle und bei Fleischfressern manchmal eine tonische Contraction der ge- 
samten Dickdarmmuskulatur (O. Cohnheim). 

Die Inhaltsverschiebung im Kolon vollzieht sich nach v. Bergmann und 
Lenz in der Weise, daB an irgend einem Punkte des Coecum, Colon ascendens 
oder transversum ein Contractionsring auftritt, welcher eine Zeitlang stationar 
bleibt, dann distalwarts wandert, wie eine Welle, und durch ihre Propulsions- 
kraft den Darminhalt vor sich herschiebt. Ob hinter dieser Constrictionswelle 
eine tonische Constriction des Darmes stattfindet oder ob der Darm nur leer 
erscheint und unsichtbar ist, weil sein schattengebender Inhalt herausgepreBt 
wurde, konnten diese Autoren nicht bestimmt entscheiden: sie halten beides 
fur méglich. 

Der wandernde Contractionsring kann durchschneidend sein, er 
kann aber auch sehr oberflachlich verlaufen und in diesem Falle als 
peristaltische Welle aufgefaBt werden. Wahrscheinlich geschieht 
durch solche rasch wandernde Contractionswellen der Transport von Darm- 
gasen aus proximalen Abschnitten zu den terminalen. Dieser Vorgang braucht 
aber erst stattzufinden, wenn die kontinuierlichen kleinen Kolonbewegungen 
kleine Gasblasen aus dem Colon proximale vertrieben und gréBere Ansamm- 
lung von Gasen weiter unterhalb bewirkt haben. Am haufigsten sieht man 
solche Gasansammlungen im distalen Teil des Colon transversum und im 
Colon descendens, also in beiden Schenkeln der Flexura lienalis und in dieser 
selbst. 

Durchschneidende Contractionsringe kénnen aber auch Kotsaulen im 
Kolon durchtrennen (segmentieren). Diesen Vorgang haben Fischl und 
Porges beobachtet. 20 Stunden nach der Einnahme der Kontrastmahlzeit 
sahen sie durch Contraction der Ringmuskulatur an verschiedenen Stellen die 
Abtrennung von Kotbrocken und deren peristaltische Fortbewegung. Dabei 
zeigte sich aber die Flexura coli sinistra durchaus nicht als eine physiologische 
Stenose, wie sie manche Autoren hier annahmen, denn die Kotbrocken stiegen 
durch den aufsteigenden Schenkel zur Flexur hinauf und passierten diese zwar 
unter Umwandlung in cylindrische Form, aber ohne alle Schwierigkeit und 
durchliefen dann wieder in Brockenform den absteigenden Schenkel der Flexur, 
um sich in den schon im Sigmoid angesammelten Kotmassen zu verlieren. 
Dieser Vorgang konnte 3—4mal nacheinander beobachtet werden. 

Die Fortbewegung der Brocken geschah ohne jede subjektive Emp- 
findung seitens des durchleuchteten Individuums und ,,ruhig wie ein Fisch“ 
schwammen die Brocken langsam den steilen Weg hinauf zur winkligen 
Kriimmung und miihelos durch diese wieder abwarts. 


Bei den kleinen und groBen Kolonbewegungen sind nicht nur die 
Ringmuskelfasern beteiligt, sondern viel mehr, als das im allgemeinen 
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betont wird, auch die Tanien. Das ist nicht nur beim HaustrenflieBen und 
beim Haustrenpendeln der Fall, sondern auch bei der Durchwanderung 
von Schlingen und Kriimmungen des Kolons, zumal der hochstehenden, 
meistens spitzwinkligen Flexura coli sinistra und bei der Durchwanderung 
der Schlingen des S Romanum und dessen Knickung dicht oberhalb des fixierten 
Teiles vom Rectum. . 

Ein Hin- und Herwogen und ein Hohertreten des Kolons durch Tanien- 
contraction als Einleitung groBer, zu Defakation fiihrender Kolonbewegungen 
ist erwahnt worden. Denken wir uns diesen Vorgang der Verkiirzung und 
Hebung an dem zur Flexura coli sinistra fiihrenden Schenkel, so ist die Folge 
dieses Vorganges eine Abflachung der Flexur, die Umwandlung des spitzen 
Flexurwinkels in einen weniger spitzen, vielleicht auch in einen stumpfen Winkel, 
wenn der Flexurscheitel durch das Ligamentum phrenico-colicum fixiert ist. 
Ist dieser aber nicht fixiert, was bei einem Ansatz des Ligaments distal und 
unterhalb des Knickungswinkels vorkommt, so kann durch Tanienverkiirzung 
die Flexura sogar in einen Bogen umgewandelt werden. Ich halte deshalb die 
Annahme einer physiologischen Stenose an der Flexura lienalis nicht fiir be- 
rechtigt. 

Weiterhin méchte ich auf eine Beteiligung der Tanien an der Fort- 
schiebung des Kotes im Kolon hinweisen, die ich zwar nicht beweisen kann, 
aber nach Analogie der Wirkung des Levator ani annehmen mochte. Ich meine 
das Emporziehen eines Dickdarmabschnittes durch TAaniencontraction iber 
eine Kotsaule im Kolon. Diese wurmartige Bewegung ware geeignet, die Fort- 
schiebung des Kotes durch Peristaltik wesentlich zu unterstiitzen. 

Den Vorgang der Defakation beim Menschen réntgenologisch 
zu verfolgen, diirfte auf groBe technische und viel mehr noch ethische Schwie- 
rigkeiten stoBen. Versuche dieser Art sind zwar gemacht worden, doch be- 
schrankte ich mich hier auf die Wiedergabe der auch schon vor der Réntgen- 
zeit bekannt gewesenen physiologischen Verhaltnisse. 

Das S Romanum, namentlich dessen unterster Abschnitt, das Genu recto- 
1romanum, ist das eigentliche Kotreservoir und fiir gewohnlich scheinen die 
starkeren circularen Fasern, welche Nélaton als Sphincter ani tertius be- 
zeichnete, einen geniigenden Abschlu8 gegen das Rectum bilden zu kénnen. 
Bei vielen Menschen riickt aber der Kot in das Rectum hinab und kann dessen 
Ampulle mitunter erheblich anfiillen, ohne daB eine Gefiihlserregung dadurch 
zu stande kommt. In der Regel fiihrt aber die Anwesenheit von Kot im Rectum 
und namentlich jede Drucksteigerung in letzterem das G-efiihl des Stuhl- 
drangs hervor. Eine feine taktile Sensibilitat erméglicht die Unterscheidung 
von Gasen, von fliissigem und festem Kot. 

Der Abschlu8 des Rectum wird durch zwei Sphincteren bewirkt: durch 
den Sphincter ani internus, welcher aus glatten Muskelfasern und durch den 
Sphincter ani externus, welcher aus quergestreiften Fasern besteht. Beide 
Sphincteren befinden sich in einem dauernden, tonischen Contractionszustand, 
welcher gesteigert oder gehemmt werden kann. Sie besitzen ein eigenes, in 
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Fig, 2. 


Rigel: 


Spastische Konstipation. Appendix wegen an- Mischform der Verstopfung. Atonie des Colon proxi- 
geblicher Blinddarmreizung vor 2 Jahren ex- male. Spasmen im Colon transversum und descendens. 
stirpiert. Patient war in groBer Erregung, weil Gastiberdehnung der hochstehenden Flexura lienalis. 
der stets kleinkalibrige Kot beim Hausarzt den Spastische Stiihle, fragmentare Defakation. Aufnahme 
Verdacht auf ,Darmstenose“ erweckte, der eine 24 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 


Operation vorgeschlagen hatte. Rasche psycho- 
therapeutische Heilung. Aufnahme 24 Stunden 
nach Kontrastmahlzeit. 


Fig. 3. 


Vorwiegend sigmoidale Verstopfung mit Repul- 


Sigmoidale Verstopfung mit Repulsion und frag- sion und hiufiger fragmentarer Entleerung 
5S 


sn ED eee Oi ae emiane 24 otunden nach spastischer Stiihle Proktismus und Vaginismus. 


Kontrastmahlzeit. Aufnahine 24 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 
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Tafel XV. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band WAL A 
Zu: Fleiner, Die Verstopfung (Constipatio alvi). 


Proktostase und Repulsion bis ins Coecum. Auf-J 


Beruflich erzwungene, habituelle Retention. 
nahme 24 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 


Recto-sigmoidale atonische Verstopfung und 

Repulsion in die oberen Kolonabschnitte. Trans- 

versum spastisch. Aufnahme 24 Stunden nach 
Kontrastmahlzeit. 


Fig. 4. 


Gasiiberdehnung des Kolons, besonders der Flexura Enorme Gasiiberdehnung oe ee Henan ae 
lienalis und deren beider Schenkel. Kompression des pochondria cum Fee i achnatirele 
Magengewdolbes. Aufnahme gleich nach der Einnahme der, Bemabme ce 

der Kontrastmahlzeit. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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ihnen selbst gelegenes automatisches Centrum und ein zweites sympathisches 
im Plexus myenter. inferior; auBerdem stehen sie in Abhangigkeit von iiber- 
geordneten Centren im Riickenmark und im GroBhirn. Beim Fintritt der Kot- 
saule —- oder von Gasen — ins Rectum kann durch Erregung der sensiblen 
Nerven, reflektorisch, vom Riickenmark aus die Contraction der Sphincteren 
verstarkt und der Abschlu8 willkiirlich vom GroBhirn unterstiizt werden. Finer 
energischen Peristaltik ist aber der reflektorische Sphincterenschlu8 samt dem 
willkiirlichen nicht immer gewachsen. Sollen Faeces oder Flatus willkiirlich 
entleert werden, so muB vom GroShirn aus die Contraction der Sphincteren 
gehemmt werden. Peristaltik und Bauchpresse drangen dann die Kotsaule 
samt dem Beckengrunde abwarts, bis der Levator ani die Weichteile der 
Beckenhéhie hebt und den Anus iiber die abwartstretende Kotsaule empor- 
zieht. 


3. Pathologisches. 
Die Dickdarmbewegungen bei Verstopfung. 


1. Dinndarmverstopiung. 

Infolge der groBen Schnelligkeit der Bewegungen ist das 5—6'/, m lange 
Rohr des Diinndarms innerhalb weniger Stunden vom Kontrastbrei schon 
durchlaufen. Meistens ist es, ebenso wie der Magen, nach 6 Stunden schon 
leer; ein Rest schattengebenden Inhalts in den untersten, meist tief in das 
kleine Becken hinabhangenden Schlingen des Ileum braucht an sich keine 
krankhafte Erscheinung zu sein, denn auch unter normalen Verhdltnissen 
nehmen die peristaltischen Bewegungen im Diinndarm von oben nach unten 
ab und die Lichtung der Bauhinschen Klappe ist so eng, daB hier die 
haufigsten Fremdkérpereinklemmungen vorkommen. 

Ist aber ein Rest der Kontrastmahlzeit wesentlich langer als gew6hnlich 
im Diinndarmende vorhanden und ist er betrachtlich, so daB die differenzier- 
baren Diinndarmschlingen breit erscheinen, so ist man wohl berechtigt, von 
einer verminderten Arbeit, einer Atonie, Adynamie, Hypokinese 
des Diinndarms, von einer Diinndarmverstopfung zu sprechen. 

Wie oben erwahnt, haben verschiedene Altere Kliniker einen derartigen 
Zustand auch schon vermutet. 

Bei Menschen mit geregelten Stuhlverhaltnissen hat eine Kontrastmahl- 
zeit innerhalb 24 Stunden auch den Dickdarm schon groBenteils durchwandert 
und an dessen Ende sich als Globus pelvicus angesammelt. 


2. Hypokinetische oder atonische Verstopiung. 

Als hypokinetische Verstopfung (des Dickdarms) bezeichnet 
nun G. Schwarz einen Rontgenbefund bei verstopften Individuen, in deren 
Dickdarmende 24 Stunden oder noch spater nach der Einnahme der Kontrast- 
mahizeit der kompakte Schatten des Globus pelvicus noch nicht zu stande ge- 
kommen ist. Die KotsAule im Kolon hat eine abnorm groBe Kontinuitat be- 
wahrt, ihre physiologische Zertrennung ist ausgeblieben und die haustrale 
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Zeichnung ist nur oberflachlich. Da eine Erweiterung des Kolons felt, so 
findet Schwarz die Benennung dieses Zustandes als Atonie nicht gerechtfertigt, 
sondern nennt ihn Hypokinese, hy pokinetische Verstopfung. 
Dem ware entgegenzuhalten, daB Atonie und Erweiterung doch nicht 
dasselbe ist: Atonie ist Erschlaffung, verbunden mit verminderter Bewegung, 
ein vitaler Vorgang, welcher bedingt wird durch den NachlafB oder Weefall 
des vagischen Tonus und den Eintritt des sympathischen Tonus. Uberdehnung 
oder Erweiterung ist eine mechanische Erscheinung, welche der Erschlaffung 
der Muskulatur folgen kann, aber nicht mu8.Gewdhnlich geschieht dies an einem 
Hohlorgan, wenn die Last der Fitllung oder des Innendrucks die auf tonischer 
Innervation beruhende Wandspannung iibertrifft.. Hier war die Wand des 
Dickdarms nicht vollig entspannt, nicht ganz atonisch, sondern nur hypo- 
tonisch, aber der geringe Grad ihrer tonischen Spannung reichte doch aus, 
eine Uberdehnung dadurch hintanzuhalten, daB sie die Kotsaule auf eine 
langere Strecke des Darmrohrs verteilen und in einer erheblichen Kontinuitat 
erhalten konnte. Gleichwohl finde ich kein Bedenken darin, Hypokinese, Hypo- 
tonie oder Atonie als ziemlich gleichwertig anzusehen (cf. Tafel XIII, Fig. 4). 


Selly perdyskinetisewe oderaspastisci.e Vert Stop fu me: 

Wie die Bewegungen des Diinndarms, so nehmen normalerweise auch die 
kontinuierlichen kleinen Kolonbewegungen des Dickdarms an Intensitat und 
Schnelligkeit von oben nach unten ab. Diesem Verhalten entspricht der hdhere 
Tonus in den oberen Dickdarmabschnitten und auf diesem beruht die normale, 
analwarts gerichtete Befoérderung des Kotes im Dickdarm. 

An zwei Stellen wird jedoch normalerweise diese Bewegung des Dick- 
darminhaltes aufgehoben: namlich am Contractionsring, welcher zeitweilig 
das Colon proximale abschlieBt und am recto-analen VerschluBmechanismus 
des Dickdarmendes. Ubertrifft der Tonus an diesen funktionellen Hindernissen 
denjenigen der hoher gelegenen Dickdarmabschnitte, so erfolgt die Peristaltik 
in der Richtung des Tonusgefalles und es tritt Antiperistaltik ein, riicklaufiger 
Transport oder Retropulsion und infolge wiederholten Wechsels der Be- 
wegungsrichtungen ein Hin- und Herschieben des Dickdarminhalts. 

Rieder hat die riicklaufige Bewegung im Dickdarm auf dem Roéntgen- 
schirm zuerst beobachtet und dieselbe fiir eine durchaus physiologische Er- 
Scheinung gehalten. Auch ist die Retropulsion gasférmigen, fliissigen oder 
festen Dickdarminhalts eine altbekannte Erfahrung. Willkiirlich zurtickgehal- 
tener Stuhl oder zuriickgehaltene Gase steigen im Kolon wieder riickwarts 
empor, wie ein Klistier dies tut, wenn der Sphincter ani schluBfahig ist. 

Stierlin sah bei einem Patienten mit Enteroanastomose zwischen dem 
untersten Heum und dem S Romanum und Appendicostomie, da® sich dauernd 
geformter Stuhl aus dem offenen, in die Bauchwunde eingeheilten Wurmfort- 
satz entleerte und ahnliche Beobachtungen von physiologischer Antiperistaltik 
oder Repulsion sind auch von anderen Chirurgen gemacht worden. Wir konnen 
auch jetzt haufig beobachten, wie sich bei Ruhrkranken, bei welchen eine 
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Appendicostomie, eventuell eine Typhlostomie vorgenommen wurde, Gase und 
Kot kontinuierlich durch die Fistel entleeren. 

Wiederholt habe ich, selbst nach kleinen Oleinlaufen, Ol im Coecum durch 
Platschern nachweisen kénnen und schon vor 25 Jahren dariiber berichtet. 
Infolgedessen habe ich auch die sog. hohen DarmeingieBungen niemals fiir 
notwendig gehalten, wenn der Sphincter schluBfahig war, ganz abgesehen 
davon, daB8 das hohe Hinaufschieben eines Darmrohrs oft gar nicht gelingt 
und meistens illusorisch ist. 

Als Hyperdyskinese bezeichnete nun G. Schwarz verstarkte Be- 
wegungen des Dickdarms auch in riicklaufiger Richtung. 

Er sah in der caudal gesteigerten Energie der kleinen kontinuierlichen 
Kolonbewegungen, welche eine Bewegung des Dickdarminhalts in umge- 
kehrter Richtung zu stande bringt und auch der Bildung eines Globus pel- 
vicus entgegenarbeitet, sogar einen schon gebildeten Globus pelvicus wieder 
abbauen kann, eine der haufigsten Ursachen der Verstopfung. 

Die Hyperdyskinese auBert sich auch in den Formen der Hy per- 
segmentationund der Hyperrepulsion. Die erstere besteht in einer 
abnormen starken Zerteilung der Kotsaule durch tiefgehende oder durch- 
schniirende haustrale Kerben und kann schon im Querkolon zu stande kommen. 
Die abgeschniirten Kotballen kénnen dann retrograd oder anterograd fortge- 
schoben werden. Geschieht das erstere, so wird der Kot abnorm lang im 
Colon proximale zurtickgehalten und starker eingedickt als gewéhnlich. 
Coecum und Colon ascendens erscheinen dann prall gefillt, wie bei der von 
Stierlin beschriebenen Verstopfungsform. 

Ein Globus pelvicus braucht bei der Hypersegmentation nicht zu fehlen. 
Manchmal setzt er sich aus den isoliert abwarts getriebenen Kotballen zu- 
sammen, welche dann wegen ihrer trockenen Konsistenz und wegen des Mangels 
an chemisch irritativen Stoffen nicht mehr die zur Erzeugung des notwendigen 
Defakationsreflexes nétigen Eigenschaften besitzen, wie bei der rectalen Ver- 
stopfung, welche der Englander Hertz als ,,Dyschezie“ bezeichnet. Durch 
Repulsion vom Colon pelvicum her kann ein schon gebildeter Globus pelvicus 
wieder kleiner werden, indem die ihn bildenden Ballen wieder rickwartsge- 
schoben werden und das Colon descendens und noch hoher gelegene Abschnitte 
sich von unten her mit Kot mehr und mehr anfiillen. Schwarz hat die 
Hyperdyskinese des Kolons mit der spastischen Ver- 
stopfung fiir identisch gehalten (Tafel XIV, Fig. lu. 2). 


4. Verstopfung vom, Ascendens“- und vom »Descendens- 
Typus. Cécale und sigmoidale Verstopfung. 
Besondere Typen der Verstopfung sind von G. Boehm, Stierlin, Singer 
und Holzknecht beschrieben worden. 
G. Boehm sah bei einer Reihe von Fallen mit ,,spastischer Verstopfung™ 
an Stelle des Contractionsringes im Querkolon einen Krampf, welcher Anti- 
peristaltik und Kotstauung im Coecum verursachte. 
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Durch fortgesetzte radiologische Untersuchungen von Patienten, welche 
an hochgradiger Verstopfung mit sog. appendicitischen Beschwerden litten 
(Blinddarmreizung, Typhlitis stercoralis), fand Stierlin Kotstagnation im 
Colon proximale und diese Form der Verstopfung nannte er Verstopfung vom 
Ascendenstypus. AuBer mechanischen Ursachen fand Stierlin 
als Ursache der Ascendensstagnation funktionelle Stérungen: Atonie, 
lokale, stehende Spasmen und Antiperistaltik. 

Das Gegenstiick von Stierlins Verstopfung vom Ascendenstypus, 
der cécalen Verstopfung, ist die von Singer und Holzknecht be- 
schriebene Verstopfung vom Descendenstypus, die sigmoidale 
Verstopfung; beide Typen sind physiologisch vorgebildet. 

Schon 1908 hat Singer rectoromanoskopische Krampfizustande an der 
Grenze von Rectum und S Romanum beobachtet und beschrieben bei Fallen, 
welche das Bild der spastischen Verstopfung darboten. Auer Spasmen an 
dieser Stelle beobachtete Singer auch die verstarkten rhythmischen Contractionen 
und er hielt dieselben — wie spater Schwarz die distal gesteigerten, kontinu- 
ierlichen kleinen Kolonbewegungen — zur Erklarung von Funktionsstorungen 
im Sinne der Verstopfung fiir sehr wichtig. 

Réntgenologisch hat Singer spater zusammen mit Holzknecht den 
Krampf, welchen er zuerst nur mit Hilfe des Rectoskops am Genu recto- 
romanum gesehen hatte, als spastische Intermission nachweisen 
kénnen. Wegen der Projektionsrichtung gelingt dieser. Nachweis technisch 
freilich nicht immer. Doch fanden diese beiden Autoren in der tiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle von spastischer Verstopfung eine oft hochgradige H y p er- 
tomie derpdistaten Kolonabscnmiiie: 


5. Rectale Verstopfung (Proktostase). 

Der in das Colon distale geschobene Kot wird bis zur Entleerung als | 
Nodus pelvicus zurtickgehalten, entweder nur in der Endschlinge des Sig- 
moids — dem Genu rectoromanum — oder in einem Knauel von Schlingen, 
der auf dem Rontgenbilde ebensowenig entwirrbar ist, wie derjenige im kleinen 
Becken, welchen die untersten Diinndarmschlingen bilden. DaB jener fiir ein 
langes Darmrohr nicht durchgangig ist, ist aus den Bildern ohneweiters 
ersichtlich: ein solches rollt sich bei Einlaufen in dem sich enorm dehnenden 
Colon distale auf, so daB die sog. ,,hohen Einlaufe“ illusorisch sind, wenn 
der Sphincter ani nicht schluBfahig ist. 

Das Rectum ist gewohnlich leer, weil es mit kurzen Unterbrechungen, 
welche die Darmgase zu ihrem Abla8 erfordern, in einem kraftigen Dauer- 
tonus verharrt, ebenso wie der Sphincter auch. In diesen Momenten scheinen 
die Querfalten des Mastdarms vikariierend fiir den SchlieBmuskel die Retention 
des Nodus pelvicus iibernehmen zu kénnen. 

Gelegentlich drangen sich aber auch kleinere oder gréfere Kotmengen 
in das Rectum hinab und gelangen von hier aus mit den Gasen odér auch 
ohne solche — fragmentéar — zur Ausscheidung und wenn sie im Rectum 
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eingedickt oder geformt worden sind, tragen sie die Eigenschaften des spasti- 
schen Kotes (cf. Tafel XIV, Fig. 3 u. 4). 

Bei manchen Individuen ist aber das Rectum, konstitutionell oder be- 
ruflich bedingt, so schlaff, daB groBe Kotmassen vom S Romanum bis zum 
SchlieSmuskel hinabdringen und dann nur noch von diesem zuriickgehalten 
werden. In solchen Fallen ist der Sphincter ani oftmals hypertrophisch 
(cis Varela xyes Figg) ue): 

Roéntgenbilder dieser Art zeigen den Nodus pelvicus abnorm gro8. Um- 
faBt der letztere, wie gewohnlich, nur den untersten Teil des Sigmoids, so 
iiberragt dessen unterer Pol selten die Symphyse oder den oberen Rand der 
Schambeinaste. Ist aber das Rectum mit in den Bereich des Nodus pelvicus 
gezogen, so fiillt der letztere das kleine Becken nahtzu ganz aus und reicht 
bis unter die Symphyse, verdeckt auch einen Teil des linken, manchmal auch 
des rechten Foramen obturatorium. 

Die Proktostase beruht immer auf Atonie des Rectums, auch wenn das 
Colon spastisch konstipiert ist, nur der Sphincter ani ist hypertonisch oder 
spastisch; halbseitige oder ringférmige Contractur eines oder des anderen 
Segments der rectalen Ringfaserschicht kann zu tiefen Einschniirungen im 
angestauten Kote oder zu totalen kugeligen Abschntirungen fiihren (Tafel XV, 
Fgee2) 

Vermoge der groBen Aufsaugfahigkeit der Rectalschleimhaut geht die 
Eindickung des im Mastdarm zuriickgehaltenen Kotes rasch von statten. Von 
einer entleerten Kotsaule zeigt ja immer der Anfangsteil die groBte Trocken- 
heit und die festeste Konsistenz. 

Die im Rectum abgeschniirten Kotkugeln sind stets voluminéser, als die 
aus dem Kolon herunterkommenden. Oft sind sie so groB, daB sie spontan 
nicht entleert werden koénnen. Sie verschlieBen aber das Rectum nie vollstandig, 
denn Gase und weicher Kot gleiten iiber sie hinweg und gehen oft unwill- 
kiirlich ab (paradoxe Kotverhaltung). 


V. Die Innervation des Dickdarms und die Wirkung der Alkaloide 
und Hormone. 


Was den anscheinend so einfach gebauten Darmkanal zu seinen so viel- 
gestaltigen Bewegungen befahigt, ist sein Nervensystem und seine Muskulatur. 

Zwischen den beiden Muskelschichten liegt der Awerbachsche Plexus mit 
seinen zahlreichen Ganglien und zwischen der Ringfaserschicht und der 
Schleimhaut, in der Submucosa, liegt der Meissnersche Plexus. Beide sind 
autonome Centren, welche auch den ausgeschnittenen, von allen anderen 
Nervenverbindungen isolierten Darm befahigen, noch auf geraume Zeit seine 
Bewegungen in koordinierter Weise auszufuhren. 

Der Schleimhaut selbst kommt noch eine eigene feine Muskellage zu, die 
Muscularis mucosae, welche das Faltenrelief gestaltet und nach Exners Ex- 
perimenten die besondere Fahigkeit hat, den Darm mittels komplizierter reflek- 
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torischer Bewegungen, welche durch den Meissnerschen Plexus reguliert 
werden, vor Verletzungen durch spitze Fremdkorper zu schutzen. Fiir unsere 
Fragen ist die Muscularis mucosae nicht von grofer Bedeutung; ich méchte 
aber doch den Fall einer hysterischen Naherin erwahnen, welche etwa 
20 Stecknadeln verschluckt hatte. Auf Réntgenbildern konnte ich deren Wan- 
derung durch den Darmkanal beobachten und da zeigte sich die merkwiirdige 
Tatsache, daB alle Stecknadeln so gestellt waren, daB sie mit dem Kopi 
voran durch den ganzen Magendarmkanal geschoben und ohne jede Scha- 
digung der Patientin — die es doch mit der Angst bekommen hatte — entleert 
wurden. Die Unvernunft der Patientin ist durch das uns nicht zum BewuBtsein 
kommende verniinftige Wirken der Muscularis mucosae kompensiert worden. 
Man konnte also zu unseren vegetativen Organen alles Vertrauen haben. 

Die Darmbewegungen werden entweder reflektorisch ausgelést durch 
mechanische und chemische Reize, welche vom Darminhalt ausgehen oder 
direkt durch Erregungen der Nerven und deren Ganglien, welche diesen 
meistens mit dem Blute zustrémen. 

Bayliss und Starling nehmen eine Mena Reizung an und Trendelen- 
burg zeigte, daB Fillungsgeschwindigkeit und Ringmuskeltonus die fiir das 
physiologische und pathologische Verhalten der Darmperistaltik ausschlag- 
gebenden Faktoren seien. Als chemische Reize kommen im Dickdarm iberdies 
Garungs- und Faulnisprodukte in Betracht, und hinsichtlich der Intensitat 
ihrer Wirkungen auf die Darmbewegungen hat Bokai folgende Reihe auf- 
gestellt: Milchsaure, Bernsteinsaure, Valeriansaure, Buttersaure, Ameisen- 
saure, Propionsaure, Essigsaure, Capron- und Caprylsaure. Den geringsten 
Reiz bedingt die Milchsaure, den starksten die Caprylsaure. Diese letztere rief 
bei Versuchstieren schon in kleinen Gaben tonische Darmkrampfe und starke 
Hyperamie hervor. Ferner bewirkten die erwahnten Sauren nicht nur Diarrhée, 
sondern auch — in kleineren Mengen gebraucht — vermehrte Schleimabsonde- 
rung und in groéBeren Dosen katarrhalische Entziindung. Im Gegensatz hierzu 
verursachten die Salze der organischen Sauren keine Darmbewegungen. 

Von den Darmgasen erwiesen sich H und N als indifferent, wahrend Kohlen- 
saure, Sumpigas und Schwefelwasserstoff heftige Darmbewegungen auslosten. 

Von anderen Kotbestandteilen untersuchte Bokai noch Phenol, Indol und 
Skatol auf ihre Wirkungen. Dabei fand er, daB Phenol gar keine und Indol nur 
sehr geringe Wirkungen hervorriefen. Skatol dagegen verursachte starke Be- 
wegungen, sogar tonische Krampfe. Die BlutgefaBe wurden durch Skatol zur 
Verengerung gebracht, welche aber nach wenigen Minuten einer Erweiterung 
Platz machte. Katarrh rief Skatol nicht hervor. 

Im allgemeinen 148t sich von den Darmbewegungen sagen, da sie von 
erregenden Impulsen des kranial-autonomen Vagus und des sakral- 
autonomen Pelvicus und von hemmenden Impulsen des eigentlichen 
Sympathicus durch die Nervi splanchnici beherrscht werden. 


Das parasympathische Nervensystem und das pipesuisthe Nervensystem 
wirken also antagonistisch. 
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Ganz so einfach liegen aber die Verhaltnisse im physiologischen Experiment 
doch nicht, namentlich hinsichtlich der Wirkung des sympathischen Systems. 
Das geht schon aus den vielen Widerspriichen in der Literatur hervor. 

Aus den Versuchen uber den EFinflu8 des Nervus sympathicus (Nervus 
splanchnicus) auf die Bewegungen des Dickdarms, welche Gottfried Boehm 
in den Laboratorien von Bayliss in London und von Fr. Miiller in Miinchen 
vor einigen Jahren anstellte, ist zu entnehmen, daf keine Berechtigung vor- 
liegt, dem Sympathicus bei elektrischer Reizung einen rein hemmenden 
Finflu8 auf den Dickdarm zuzuschreiben. Hemmung resp. Verminderung des 
Tonus trat im proximalen Kolon etwa gleich haufig auf, wie Vermehrung resp. 
Zunahme des Tonus und der Einflu8 auf die antiperistaltischen Wellen und 
eventuell vorhandene Contractionsringe war, wenn iiberhaupt nachweisbar, 
nur ein geringer. 

Wahrscheinlich verlaufen im Splanchnicus neben hemmenden Fasern 
auch erregende, denn in die groBen Ganglienhaufen des Plexus mesentericus 
superior tauchen auch Vagusfasern ein und schon im Centralnervensystem ist 
eine Verflechtung kranial-autonomer und sympathischer Fasern nach den Ar- 
beiten von Karplus und Kreidl und von Aschner nicht von der Hand zu weisen. 
Auch umgekehrt kann eine Beimischung von Sympathicusfasern zum Vagus 
vorkommen (Hans H. Meyer). Indirekt wirken auch andere Nerven (durch 
kérperlichen Schmerz) auf die Darmbewegungen, infolge von Ver- 
anderung der Blutcirculation (Hotz). Ferner schaffen die Produkte der 
inneren Sekretion in den Nervengeflechten der Darmwand Be- 
dingungen, welche die Anspruchsfahigkeit fiir ihnen zustrémende Reize ver- 
andern kénnen. In erster Linie ware hier das Adrenalin zu nennen, dessen 
Sekretion unter der Herrschaft des Sympathicus steht. Bei Splanchnicus- 
reizung kreist eine gré8ere Menge von Adrenalin im 
Blute und sein Angriffspunkt liegt peripher vom Auerbachschen Plexus. Die 
Wirkung des Extraktes aus dem Infundibularteil der Hy pophyse verlegen 
Bayer und Peter central von der des Adrenalins in die Sympathicusenden, in 
den Auerbachschen Plexus und in die postganglionaren Fasern. Nun wird 
aber die Wirkung des Adrenalins beeinfluBt durch die Anwesenheit verschie- 
dener Mengen von Schilddriisensekret im Blute. Kein Wunder also, 
daB der sonst so vielfach bewahrte elektrische Reizversuch tiber die Wirkung 
sympathischer Nerven auf die Darmbewegungen keinen eindeutigen Aufschlu8 
bringt (cf. Boehm und dort auch die Literatur). 

Die Untersuchungsergebnisse, welche G. Boehm durch Reizung 
des Vagus auf die Dickdarmbewegungen an Versuchstieren gewann, weisen 
keine Widerspriiche auf: alle beobachteten Bewegungsformen unterstiitzten als 
einzelne Glieder eines Komplexes die Erreichung desselben Zieles: Ve r- 
besserung der Ausniitzung und Transport der Ingesta 
zum Ort oder Zuriickhaltung am Ort der Resorption“. 

Beziiglich der Nutzanwendung seiner Beobachtungen auf die menschliche 
Pathologie fihrt Boehm weiterhin aus, daB wir uns die spastische Ver- 
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stopfung (die Obstipation vom Ascendenstypus Stierlins, die hyperdyskineti- 
sche Konstipation von Schwarz) durch Vermehrung des Vagus- resp. Pelvicus- 
tonus entstanden denken kénnen. Analog den Verhaltnissen beim Tier konnen 
wir annehmen, da® auch beim Menschen die Contractionsringe am Ende des 
proximalen Kolons nebst den eng mit diesen in Beziehung stehenden antiperi- 
staltischen Wellen und die haustralen Segmentationsbewegungen — die kleinen 
Kolonbewegungen — unter der Herrschait des Vagus stehen. 

Durch -pathologische Steigerung der drei Be 
wegungsformen des Dickdarms infolge Vermehrung 
des Vagustonus sind die: Bedingungen fir das Zu- 
standekommen der spastischen Konstipation gegeben. 

Wahrscheinlich sind auch die tabischen Krisen des Dick- 
darms, die unter dem Bild hochgradiger spastischer Verstopfung auftreten, 
durch Steigerung des Vagustonus bedingt. Die den tabischen Krisen so ahn- 
lichen Bleikoliken sind méglicherweise darauf zurtickzufiihren, dab 
durch toxische Degeneration der sympathischen Ganglien die sympathische 
Leitung zum Darm unterbrochen ist und dadurch der EinfluB des Vagus die 
Oberhand gewinnt. Jedoch bediirfen diese Verhaltnisse, insbesondere der histo- 
logische Nachweis der pathologischen Veranderungen an den Ganglien noch 
der Nachpriifung. Nach Langley sollen auch durch Nicotin die sympathischen 
Ganglien gelahmt oder degeneriert werden. Chronische Nicotinvergiftung 
kénnte demnach auch spastische Verstopfung hervorrufen: die auch von 
Boehm erwahnte Morgenzigarre — oder Zigarette — wirkt aber bei vielen 
Leuten stuhlbeférdernd und wie ich meine, vorwiegend suggestiv oder ab- 
lenkend. 

Der Nervus erigens s. pelvicus ist bei Tieren (E//iot und Barcley-Smith) 
und wohl auch beim Menschen (G. Boehm) als Defakationsnerv aufzufassen. 

Uber den intimen Akt der Defakation selbst wissen wir noch nichts 
Genaues, denn in Gegenwart eines Untersuchers ist die Stuhlentleerung stets 
psychisch beeinfluBt. Man ist also auf die réntgenologischen Untersuchungen 
vor und nach diesem Akt angewiesen und aus den so gewonnenen Bildern ist 
schwer zu entscheiden, wie weit hinauf der EinfluB des sakral-autonomen 
Systems reicht. 

Die Gré8e des bei einer normalen Defakation entleerten Darmabschnittes 
kann in ziemlich weiten Grenzen schwanken. Wahrscheinlich werden durch die 
Konsistenz des Kotes und durch die Quantitat der Fiillung des distalen Kolons 
durch sensible Bahnen verschieden groBe Bezirke im Sakralmark erregt, von 
welchen dann die entsprechende Anzahl zentrifugaler Fasern die Erregung 
zum Darm leiten (Boehm). 

Das Ende des Rectums steht unter einem permanenten, durch den Willen 
wohl zeitweise beeinflu8baren, aber im allgemeinen von ihm doch unab- 
hangigen VerschluB, einem energischen Tonus, welcher unter dem Einflu8 der 
Nervi pelvici und der Nervi hypogastrici steht. Beide Nerven enthalten zentri- 
petale Fasern; ersterer, der Nervus pelvicus, besorgt aber vorwiegend die Con- 
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Striction des Sphincters und bezieht seine Fasern aus dem 1. bis 3. Sakral- 
nerven, letzterer, der Nervus hypogastricus, entspringt aus dem Ganglion 
mesentericum inferius und ist vorwiegend sympathischer Natur, steht aber 
durch die Rami communicantes mit den spinalen Nerven in mancherlei Be- 
ziehung. Seine Reizung bewirkt meistens Dilatation des Sphincters. 


An dem permanenten VerschluB des Rectums ist der glatte Sphincter 
internus und der quergestreifte Sphincter ani externus beteiligt, u. zw. der 
letztere — nach den Versuchen von v. Frankl-Hochwart und Fréhlich — zu 
*/,—"/, der VerschluBkraft. ,,.Das Auffallige,“ sagen die genannten Forscher, 
,»daB ein quergestreifter Muskel zu einer permanenten, vom Willen teilweise 
unabhangigen Contraction gezwungen ist, wird dadurch gemildert, daB der 
Sphincter externus, wie aus friitheren Forschungen hervorgeht, beziiglich seiner 
Degeneration und Zuckungsform manche Eigenschaften hat, welche ihn den 
glatten Muskeln nahern. Wir konnten eine weitere Eigenschaft dieses Muskels, 
die hierhergehért, nachweisen, indem nach Curarisierung eines Tieres die 
indirekte Reizung auch dann noch einen ziemlich deutlichen Effekt gibt, wenn 
der Ischiadicus fiir seine Muskeln auch schon langst versagt“. 

Merzbacher hat im AnschluB an die Untersuchungen von Goltz und 
Ewald, Fuld, v. Frankl-Hochwart und Fréhlich und von Gianuzzi experimen- 
tell feststellen kénnen, daB der Sphinctertonus ein Reflextonus ist. 
Durchschneidung der 4 letzten sakralen, sensiblen Wurzeln zerstért den Reflex- 
bogen und hat eine sensible Lahmung des Darmendes mit erheblicher Be- 
hinderung der Defakation zur Folge, indem der Defakationsdrang in Wegfall 
gekommen und die Koordination der die Defakation auslésenden Bewegungen 
gestért ist. Durch die Vis a tergo wird der Kot abwarts gepreBt, bis er gegen 
den sich ganz passiv verhaltenden Afterverschlu8 andrangt. Dabei ist der 
Anus weit geéffnet, so daB man den Kot hdher oben im Rectum sehen kann. 

Somitist die Integritat der Sensibilitat des unteren 
Rectalendes und der Sphincteren die notwendige Vor- 
bedingung eines normalen Defakationsmodus (Merz 
bacher). 

Reizung des ersten und zweiten Sakralnerven ruft heftige Contractionen 
des Afters hervor (Langley und Anderson). 

An Centren, welche die Tatigkeit des Sphincters regeln und beherrschen, 
besitzt der Organismus vier: ein cerebrales, ein spinales im unteren Lenden- 
mark, ein sympathisches im Ganglion mesentericum und einen Ganglienplexus 
in der Rectalwand selbst. Auch nach Ausschaltung des cerebralen und 
spinalen Centrums kann das autonome Nervensystem seine vegetativen Funk- 
tionen doch noch weiterhin ausfiihren. 

Jede sensible Reizung, idiopathische oder reflektorische Hyperasthesie im 
Plexus pudendalis (Nervi haemorrhoidales medius et inferior und Plexus 
coccygeus) macht die Defakation schmerzhaft, verzégert und erschwert 


dieselbe. 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 14 
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Beeinflussung der Darmnerven durch Alkaloide und 
Hormone. 


Von den beiden, die Bewegungen des Darmtractus regulierenden Nerven- 
systemen besitzt das parasympathische, welches den kranial-autonomen Nervus 
vagus und den sakral-autonomen Nervus pelvicus umfaBt, groBe Affinitat zu 
den Alkaloiden Pilocarpin (und Physostigmin) einerseits und zu Atro- 
pin anderseits. 

Pilocarpin bewirkt durch Reizung des Vagus und Pelvicus Hyper- 
tonie und Hyperkinese des Dickdarms. 

Hyperkinese ist nur im Sinne der vermehrten Arbeit, nicht in demjenigen 
der vermehrten dynamischen Leistung zu verstehen. Die vermehrte Arbeit geht 
nicht mit unbewuBter ZweckmaBigkeit von statten, im Sinne von Drieschs 
Entelechie, des primaren Wissens und Wollens, denn sie geschieht ziel- und 
zwecklos, d. h. sie ist inkoordiniert. Das Pilocarpin gleicht in seiner 
Wirkung auf den Darm einer sinnlos waltenden Kraft und Katsch sagt selbst 
in der Einleitung zu seiner schénen Arbeit, daB man noch vor kurzem die 
Einfiihrung von Alkaloiden in einen lebendigen Organismus als einen 
,brutalen Eingriff ins Physiologische® betrachtet habe. 

Eigentlich miBte man hinsichtlich der Dickdarmbewegungen die Wirkung 
des Pilocarpins als Hyperdyskinese bezeichnen. Pilocarpin wird 
manchmal den Abfiihrmitteln zugerechnet, obgleich es in seiner abfiithrenden 
Wirkung unzuverlassig und unberechenbar ist. 

Atropin erzeugt durch lahmende Wirkung auf das parasympathische 
Nervensystem Hypotonie, Atonie und Hypokinese des ganzen Darmtractus. 
und eine diesen Zustanden entsprechende Form des Darms. Sie zeigt sich am 
Diinndarm regelmafig als verlangsamter Transport, ebenso am Dickdarm. Die 
beruhigende Wirkung der Belladonnapraparate ist den Arzien seit langem 
bekannt, als Verstopfungsmittel gelten sie aber nicht. 

Diese Pflanzenalkaloide sind in ihrer Wirkung mit den animalen, physio- 
logischen Giften zu vergleichen, den Hormonen. 

Diese sind Produkte der Driisen mit innerer Sekretion, vitale Reizstoffe, 
welche insofern auch autonom sind, wie das Nervensystem, auf das sie wirken, 
als sie den mechanisch-energetischen Naturgesetzen nicht unterworfen sind. 
Sie werden in den Blutdriisen gebildet durch Einfliisse, welche wir noch nicht 
genau definieren kénnen, aber als psychische, psychogene bezeichnen, mobili- 
siert, durch das Blut ausgeschwemmt und durch dieses den autonomen Nerven, 
welche der Willkiir nicht gehorchen, zugefiihrt. 

Das wichtigste Ladungshormon des Sympathicus im engeren Sinne, 
dessen Fasern die Grenzstrange passieren, ist das Adrenalin. 

. Schon in der Mitte des yorigen Jahrhunderts bezeichnete Pjliiger (1857) 
die zum Darm gehenden Aste des Sympathicus, die Nervi Splanchnici, auf 
Grund seiner Versuche als Hemmungsnerven des Darmes und am Anfang 
dieses Jahrhunderts wies Langley (1901) nach, da® die Wirkung des Adre- 
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nalins an allen vom Sympathicus innervierten Organen einer Sympathicus- 
reizung gleichkomme. In der Folge bezeichnete er auch den Sympathicus (im 
engeren Sinne) als adrenales System. 

Die nahen Beziehungen zwischen den Nebennieren und dem sympathischen Nerven- 
system habe ich 10 Jahre frtiher auf pathologisch-histologischem Wege gefunden und 
nachgewiesen, daB dem ZerstérungsprozeB in den Nebennieren, welcher der Addison- 
schen Krankheit zu grunde liegt, ausgedehnte Degenerationsprozesse im Gebiete des 
Sympathicus gefolgt waren. 

Sympathicusreizung oder Adrenalin bewirkt Hemmung der Magen- und 
Darmbewegungen, VerschluB der Sphincteren (Elliot) und Vasoconstriction. 
So konnte auch Katsch beim Menschen rontgenologisch motorische Hemmung 
der Darmmotilitat und Transportverzogerung nach Adrenalininjektion nach- 
weisen, nicht aber eine regelmaBige oder deutliche Hypotonie. 

Durch Vermittlung der Splanchnici werden die Nebennieren auch 
psychisch beeinfluBt. Davison hat eine Steigerung des Adrenalingehalts im Blut 
bei Katzen nachgewiesen, welche langere Zeit durch Zusammensperren mit 
Hunden in Angst und Wut versetzt waren. Mit der Abderhaldenschen Methode 
erhob UAlmann serologische Befunde bei Kriegsteilnehmern, welche durch 
Granatverschiittung einen sog. Nervenchok erlitten hatten: es wurde nicht 
nur der Abbau von Nebennieren, sondern auch der von Hypophysen und 
Halsganglien, sogar von Rickenmark nachgewiesen. 

An der Regulation der Organfunktionen, deren harmonische Gesamtheit 
das Leben bedeutet, ist aber nicht nur das Nervensystem und die Beschaffen- 
heit des Blutes beteiligt, welche unter dem EinfluB8 des Stoffwechsels und der 
Sekrete der endokrinen Driisen einen so mannigfachen Wechsel erleidet, 
sondern auch die einzelnen Organe selbst: sie stehen alle miteinander in 
Wechselwirkung. 

Heidenhain hat schon 1891 beobachtet, daf Extrakte der verschiedensten 
Organe, insbesondere dasjenige der Diinndarmwandung eines in voller Vei- 
dauung getéteten Hundes, auBer lymphtreibender Wirkung eine 
enorme Senkung des Blutdrucks, Hemmung der Blutgerinnbarkeit, 
Vertieflung und Beschleunigung der Atmung und vor allem eine Steige - 
rung der Darmperistaltik hervorrufe. Bayliss und Starling ent- 
deckten in salzsauren Extrakten der Darmschleimhaut das Sekretin, 
welches nach Injektion in die Blutbahn die Bauchspeicheldriise zu einer der 
Magenverdauung entsprechenden Saftsekretion anregt. Zuelzer fand in der 
Milz einen die Darmperistaltik erregenden Stoff und nahm an, daB dieser ein 
Hormon sei, das sich wahrend der Verdauungsperiode in der Magenschleim- 
haut bilde und in der Milz aufgespeichert werde. Er brachte das aus tierischen 
Milzen hergestellte Peristaltikhormon unter dem Namen Hor- 
monal in den Handel. 

Eine Reihe von iiblen Nebenerscheinungen, unter welchen Fieber und 
Schiittelfréste, schwere, mit starkem Sinken des Blutdrucks einhergehende 


Kollapszustande besonders zu nennen waren, die in vereinzelten Fallen sogar 
14* 


aS 
APR1 4 192 


ON MED; 


Q 


190 Wilhelm Fleiner. 


zum Tode fiihrten (Madlener, Jurasz), erwecken groBes Mibtrauen gegen das 
Praparat. Zuelzer fihrte diese anaphylaktischen Chokzustande auf Albumosen 
zuriick, welche im Hormonal enthalten waren, aber durch ein verbessertes Her- 
stellungsverfahren in dem 1912 von Schering eingetihrten Neohormonal 
ausgeschlossen sind. Seither mehren sich die giinstigen Berichte iiber die Wir- 
kung des Neohormonals bei schweren Fallen von Verstopfung und ins- 
besondere bei postoperativem DarmverschluB. 

Den Alkaloiden ist schlieBlich noch das Papaverin anzureihen. Das 
von Knoll hergestellte Praparat mindert den pathologisch er- 
héhten Tonus der glatten Muskelfasern in den Arterien und im Darm. 
Diese Wirkung auf spastische Zustande im Magendarmkanal ist nach der 
{njektion des Inhalts einer Originalampulle von 1:1 Papaverin auf dem Ront- 
genschirm leicht zu beobachten. 


VI. Ursache und Entstehung der verschiedenen Verstopfungszustande. 


1. Angeborene Verstopfung. 
Megacolon congenitum und Hirschsprungsche Krankheit. 


In der Einleitung habe ich die Verstopfung als einen angeborenen, physio- 
logischen Zustand bezeichnet. Dieser kam nach und nach dadurch zur Ent- 
wicklung, daB der bis zur Geburt in tonischer Dauercontraction erhaltene 
recto-anale VerschluBmechanismus das an Menge stetig anwachsende Me- 
conium zuriickhielt und eine gleichmaBige Uberfillung des ganzen Dickdarms 
bewirkte. 

Normalerweise zeigt der Dickdarm des Neugeborenen in seinem ganzen 
Verlauf annahernd die gleiche Weite und Fillung, wohl aus dem Grunde, dak 
die Starke und der Tonus der Muskelwand iiberall gleich ist. Wiirden Unter- 
schiede in der Starke und reaktiven Dehnungs- und Contractionsfahigkeit der 
fotalen Dickdarmwand an verschiedenen Stellen bestehen, so miiBten die 
schwacheren mehr ausgeweitet werden als die starkeren. 

Solche Zustande kommen bisweilen bei Neugeborenen, auch schon bei 
vorzeitig ausgestoBenen Friichten vor und man bezeichnet dieselben als idio- 
pathische Erweiterungen des Dickdarms oder als Mega- 
colon congenitum. Im Gebiete sackartiger oder diffuser Erweiterungen 
ist die Wandung manchmal hypertrophisch, und dieser angeborenen Hyper- 
trophie und Dilatation des Kolons entspricht die Hirschsprungsche Kr ank- 
Weve: 

In der geschichtlichen Einleitung zu seiner These le megacolon con- 
génital ou dilatation idiopathique du gros intestin“ (Paris 1910) hat Culan 
die Kenntnis dieses Zustandes auf Ruysch im XVII. Jahrhundert zuriick- 
geitthrt und in seinem ,,Atlas der angeborenen chirurgischen Krankheiten des 
Menschen“ hat v. Ammon auf Tafel IX verschiedene Falle dieser Art ab- 
gebildet. 
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Culan hat das Megacolon congenitum fiir idiopathisch gehalten, weil er 
fr dessen Entstehung keine Ursache finden konnte und Kredel fiir eine Mif- 
bildung, eine Art von Riesenwuchs des Sigmoids. 


In letzter Linie kann aber ein Megacolon weder auf die Starke des recto- 
analen Verschlusses noch auf die Schwache der fétalen Dickdarmwand allein 
zuriickgefiihrt werden. Die Erklarung dieses eigenartigen Zustandes erfordert 
vielmehr die Annahme einer abnorm groBen Meconiunm- 
produktion. Woraut aber diese beruht, ist zurzeit nicht zu sagen. Es 1ABt 
sicn nur vermuten, daB eine konstitutionelle Stoffiwechsel- 
anomalie der Frucht vorliegt oder eine intrauterine UWber- 
futterung, welche der Mutter zuzuschreiben ware. Die Uberproduktion 
von Meconium erinnert aber an den Zustand, welchen Altere Autoren als 
Kopropoese, tbermaBige Kotbildung bezeichnet haben, eine 
individuelle Eigentiimlichkeit, welche nicht auf Uberfiitterung zu beruhen 
braucht, sondern konstitutionellen Ursprungs und eine Stoffwechselstérung 
sein kann. 


Die Uberproduktion von Meconium stellt erhéhte Anforderung an die 
Leistungen des recto-analen Verschlusses und an die fétale Dickdarmmusku- 
latur. Der erstere ist der letzteren schon wegen seines Baues an Kraft und 
Wirkung immer iiberlegen. Wenn nun in einem Darmabschnitt durch das An- 
wachsen des Innendrucks den glatten Ringmuskeliasern Uberdehnung droht, 
so reagieren diese mit einer starken Contraction, welche den Inhalt peristaltisch 
nach dem Ort des niedereren Tonus verschiebt. Durch die stetig wachsende 
Menge des Meconiums miissen die reaktiven, peristaltisch wirkenden Contrac- 
tionen immer und mit vermehrter Krait wiederholt werden. Das fiihrt schlieB- 
lich zur Arbeitshypertrophie der muskularen Kolonwand, die aber, wie die 
Hirschsprungsche Krankheit zeigt, eine sekundare Dilatation doch nicht immer 
verhindern kann. 

Hirschsprung hat das Verdienst, durch eine kasuistische Mitteilung in der 
Gesellschaft fiir Kinderheilkunde 1886 in Berlin das allgemeine Interesse auf 
diesen eigenartigen Krankheitszustand Neugeborener hingelenkt zu haben und 
seither bezeichnet man die Falle von Hypertrophie und Dilatation des Kolons, 
welche angeboren sind oder auf angeborener Anlage beruhen, mit 
seinem Namen. Allerdings hat Hirschsprung, wie schon aus der Uberschrift 
seiner Mitteilung hervorgeht, die Stuhltragheit der Neugebo- 
renen als Folge der Hypertrophie und Dilatation aut- 
gefaBt und damit den logischen Fehler gemacht, die Ursache mit der Wirkung 
zu verwechseln. Denn wiirde nach der Geburt der recto-anale VerschluB in nor- 
maler Weise geéfinet, so miiBte eine hypertrophische Muskulatur des Dick- 
darms die sekundare Dilatation zum Verschwinden bringen, u. zw. besser und 
energischer als eine Dickdarmmuskulatur von normaler Starke. Wenn aber 
die angeborene Hypertrophie und Dilatation des Kolons nach der Geburt be- 
stehen bleibt, so kann die Ursache dieses Ubels nur in einem Defakations- 
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hindernis gesucht werden, welches durch die verstarkte austreibende Krait 
nicht vollstandig iiberwunden werden kann. 

Das Defakationshindernis kann funktioneller oder organischer Natur sein. 

Die Offnung des wahrend vieler Monate des intrauterinen Lebens. her- 
metisch verschlossen gewesenen Sphincter ani mu von Neugeborenen erst 
gelernt werden, wie das Atmen auch. Diese Aufgabe scheint gar nicht so 
leicht zu sein. Der normale Sdugling ist aber, wie schon das schéne Buchlein 
Kufmauls itber das Seelenleben des Neugeborenen sagt, sehr begabt und sehr 
gelehrig und er lernt es auch bald, seinen Sphincter am Darmende zu 6ffnen, 
denn dann tut ihm das Drangen nicht mehr weh. Anscheinend empfindet er 
auch bald das Behagen nach der Enileerung seines Darmes ebenso wie das- 
jenige der Fiillung seines Magens. 

Es gibt aber auch Falle, in welchen abnorme Sauglinge die Offnung der 
Sphincteren nicht oder nur sehr schwer lernen und meines Wissens ist Wilms 
der erste gewesen, welcher auf diesen Zustand in einem Falle von Hirsch- 
sprungscher Krankheit hingewiesen hat, indem er kein anderes Hindernis der 
Defakation fand, als die Nichtéffnung des Sphincters beim Andrang des Kotes. 
Ob dieser Mangel auf einer Stérung der Innervation beruht, kann erst durch 
neue Beobachtungen entschieden werden. Jedenfalls bleibt ein Dauertonus 
des recto-analen Verschlusses bei den idiopathischen 
‘Fallen von Hirschsprungscher Krankheit nach der Geburt 
bestehen und bildet eine anhaltende Erschwerung der 
Defakation. 

Die therapeutischen MafBnahmen, welche die Darmentleerung der kleinen 
Kinder erleichtern und herbeifiihren sollen, sind durchaus nicht immer ein- 
wandfrei und haben oftmals das Gegenteil der beabsichtigten Wirkung zur 
Folge. Manipulationen im Rectum mit ungeeigneten Instrumenten, starren 
Klistierspritzen mit scharfrandigen Ansatzen, Ballonspritzen, deren harte 
Analrohrchen beim Druck erheblich von der Langsachse abweichen, Seifen- 
zapichen und aufgerollte Papierstiickchen, welche routinierte Wartefrauen 
manchmal in das Rectum ihrer Pfleglinge einfiihren (Pinkus), auch Rectal- 
untersuchungen mit dem Finger u. s. w. kénnen Schleimhautver- 
letzungen bewirken, welche den Refilextonus zum Spasmus 
steigern, stattihn zulésen. Fenwick hat im Spasmus ani als De- 
fakationshindernis eine Ursache der Hirschsprungschen Krankheit gesehen. 


Einige von den v. Ammonschen Bildern zeigen auch das Rectum maximal 
erweitert. 


Defakationshindernisse kénnen auch oberhalb des 
Sphincter ani sitzen. 

Als solche werden von manchen Autoren die Plicae transversales recti 
angesehen, die ich aber nicht fiir organische Strukturprodukte, sondern fiir 
funktionelle Bildungen halte, entstanden durch verstarkte Contraction von Seg- 
menten der Ringmuskelschicht, ebenso wie die Plicae semilunares coli. Jene 
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sind beim Neugeborenen besonders stark ausgebildet, gleichen sich aber im 
Laufe der Zeit mehr und, mehr aus. Jedenfalls dienen dieselben zur Ver- 
starkung des rectalen Verschlusses und zur Unterstiitzung des Sphincter ani. 
Auf dem Seziertisch treten die Falten am aufgeschnittenen Rectum nicht 
auffallend hervor. Wird aber der Darm nach Reinspiilung iiber dem Anus 
abgebunden und vom Kolon her ohne besonderen Druck mit 10°/,iger Formol- 
losung gefullt und erst nach erfolgter Hartung aufgeschnitten, so tritt die 
Lage, GréBe und Anordnung der Falten deutlich zutage. Nach diesem Ver- 
fahren gewannen de Josselin de Jong und Muskens von annahernd gleich- 
alterigen Kindern (von etwa 13 Jahren) die schematischen Bilder, welche ich 
in der Fig. 20 wiedergebe. In einem Falle, welcher den Symptomenkomplex der 
Hlirschsprungschen Krankheit darbot, soll die oberste Falte einen ventil- 
artigen Abschlu8 des erweiterten Sigmoids vom Rectum gebildet haben. 
Wenn die Hypertonie oder der Spasmus des Sphincter ani durch ab- 
norme Reizzustande in frither Kindheit lange unterhalten wird, so beteiligt 
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Schematische Abbildungen von Rectalfalten. (Nach R. de Josselin de Jong und Muskens.) 


Die Bilder 4 u. 5 stammen von 13jahrigen Kindern. Im Fall 5 alternieren die beiden oberen Falten, welche den 

Ubergang vom S Romanum in das Rectum darstellen und bilden eine Klappe, welche fiir die Spitze des Zeigefingers 

eben noch durchgangig war. Schema 7 zeigt die Verhaltnisse bei einem 12jahrigen Knaben mit Hirschsprungscher 

Krankheit. Am Ubergang vom S Romanum in das Rectum befand sich eine Klappe, welche durch Druck von unten 
her aufgehoben werden konnte, durch Druck von oben her aber den Zugang zum Rectum abschlof. 


Fig. 20. 


5 


sich an dieser Hypertonie auch das Rectum und unter solchen Bedingungen 
werden auch die Querfalten desselben sehr stark gefunden. Unter der Voraus- 
setzung, daB sie aber nur durch hypertonische Contractur von Ringmuskel- 
fasern entstanden sind, kann man Querfalten im Rectum nicht als selbstandige 
und dauernde Defakationshindernisse gelten lassen. Die Empfehlung ope- 
rativer Verkleinerung groBer Querfalten durch Abkneifen mit der Zange oder 
Verschorfung mit dem Thermokauter erscheint deshalb auch sehr bedenklich: 
denn bei ,,heroischem Vorgehen“ in dieser Richtung ist eine Durchlécherung 
der Rectalwand m67lich. 


Eine Sonderstellung unter den Querfalten des Rectums nimmt die oberste, 
nach Kohlrausch benannte Falte ein. Wo sie vorhanden ist, bleibt sie konstant, 
denn sie ist nicht nur eine durch Contraction der Ringmuskulatur und der 
Muscularis mucosae entstandene Muskelschleimhautfalte und verstreicht des- 
halb auch nicht wie diese, denn ihr liegt die morphologische Bildung einer 
Furche, an der der Insertion des Mesorectum gegentiberliegenden Seite zu 
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grunde und sie bildet die Grenze zwischen dem beweglichen Teil des Rectums 
und dem fixierten oder zwischen Sigmoid und Rectum. Man koénnte sie mit der 
Incisura cardiaca oder mit der Incisura angularis am Magen vergleichen. 

Die unterste Schlinge des S Romanum allein oder in Gemeinschaft mit 
dem obersten, beweglichen Teil des Rectum, der unmittelbar uber der recto- 
analen Sperre gelegene, bewegliche Dickdarmabschnitt, das Genu  recto- 
romanum ist schon die urspriingliche Sammelstelle des Meconium und bleibt 
auch zeitlebens die Sammelstelle des Kotes. 

Gestattet nun eine starkere Ausbildung des Mesosigmoids und des Meso- 
rectums nicht nur die Entwicklung eines Genu recto-romanum, sondern auch 
eine Senkung dieser knieférmigen Endschlinge des Dickdarms in das kleine 
Becken hinunter, so kann auch aus diesem Verhalten intrauterin eine Form der 
Hirschsprungschen Krankheit entstehen. 

Fig. 21. Fig. 22. 


d 


a-—b Rectum; 6—c Flexura a—b Rectum; b—c Flexura sigmoidea; 


sigmoidea; c—d Colon descen- c—d Colon descendens. Nach Perthes, 

dens. Nach Perthes, A. f. A. f. kl. Chir. 1. c. S. 25, Nach einem 

kl. Chir, 1905, XXVII. Praparat der Marburger pathol.-anat. 
(Klinischer Fail.) Sammlung. 


So beschreibt Perthes die Entwicklung seiner Falle von Hirschsprungscher 
Krankheit folgendermaBen: 

»Dadurch, daB der durch starke Kotfiillung beschwerte, abfiihrende 
Schenkel einer abnorm groBen und abnorm beweglichen sigmoidalen Flexur 
sich uber das fixierte Rectum oder iiber das nicht iiberfiillte Ende der Flexur 
hintiberlegte und in das kleine Becken hinabsenkte, entstand eine Ein- 
knickung des Darmes, welche stenosierend wirkte und eine Ventil- 
klappe, die dem Inhalt des erweiterten Sackes zeitweise den Austritt ver- 
wehrte. 

Je mehr die Flexur sich fillte, desto mehr wurde durch dieselbe das 
Rectum im kleinen Becken an die Wand gedriickt. Eingefiilltes Wasser konnte 
durch Druck auf die Flexur nicht aus dem Anus hinausgepreBt werden. Sobald 
man aber den gefiillten Sack aus dem kleinen Becken heraushob und dadurch 
die Knickung beseitigte, stiirzte das Wasser plétzlich in machtigem Strahle 
aus dem Anus.“ : 
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Besser als jede Beschreibung zeigen die schematischen Bilder, welche 
Perthes von seinen Marburger Fallen machte, die Verhditnisse (Fig. 21 u. 22). 

Die an der Knickungsstelle in das unterste Sigmoid oder ins Rectum 
hineinragende Falte oder der Sporn war im stande, das Lumen ventilartig zu 
verschlieBen. 

Dieser Ventilmechanismus gleicht genau demjenigen, welcher bei den 
Pulsionsdivertikeln der Speiserdhre zu stande kommt: bei maBiger Fiillung 
wirkt ein solches Divertikel nur stenosierend, bei starker Fiillung des 
Divertikelsackes wird aber die Speiseréhre, wie die bekannte schematische 
Zeichnung Zenkers dies darstellt, komprimiert, ventilartig geschlossen. 

Ahnliches findet sich am Magen und wie spater noch zu zeigen sein wird, 
auch an anderen Stellen des Darmrohrs. Bei bettlagerigen Kranken kommt es 
z. B. haufig vor, daB der durch die verschluckte Luft iiberdehnte und in die 
linke Zwerchfellkuppel emporgedrangte Magen die tief eingezogene Incisura 
cardiaca gegen das Ende der Speiseréhre so andriickt, daB AufstoBen unmég- 
lich ist und durch Hochtreibung des Zwerchfells Beklemmung entsteht. So- 
bald man aber die Patienten aufsitzen la8t, wird durch die veranderten Be- 
lastungsverhaltnisse der Weg nach oben wieder frei. 

Die angeborene Verstopfung, die pralle Fillung und gleich- 
maBige Dehnung des kindlichen Dickdarms durch Meconium beruht also auf 
dem bis zur Geburt bestehen bleibenden Dauertonus des recto-analen Ver- 
schlusses, das Megacolon congenitum auf diesem und einer in- 
trauterinen Uberproduktion von Meconium und die nach der Geburt 
weiter bestehende, schwache, mit Hypertrophie und Di- 
Patation des Kolons einhergehende Form der Ver- 
stopfung auf einem bleibenden Defakationshindernis. 


2. Atonische Verstopfung. 


Nach der Anschauung der Alteren Autoren sollte die Verstopfung, die sie 
Stuhltragheit nannten, meistens auf Atonie, Schwache und Mangel an 
peristaltischer Bewegung beruhen. Nun erscheint aber die Wirkung der Mus- 
kulatur des Magendarmkanals auf die Fortbewegung der einverleibten 
Nahrung, des Speisebreies und des Kotes nach den Experimenten von Miller 
und von Miiller und Hesky in ganz eigenartigem Lichte. Die operative Ent- 
fernung der Muskulatur des Corpus ventriculi verursachte zwar Schadigungen 
des Magens, welche, dem Umfang der Operation entsprechend, zwischen ,,ge- 
ringer Atonie“ bis zu ,,schwerster motorischer Insuffizienz‘‘ schwankten. Am 
Diinndarm verlief aber die Entfernung der Muskulatur fast symptomlos. 
Auch die Ausschaltung der gesamten Muskulatur des 
Dickdarmsvon der lleocécalklappe bis zum Rectum war 
(beim Hunde) mit dem Leben vereinbar, stérte die Stuhl- 
entleerung gar nicht und fiihrte nur eine geringe Ver 
zogerung der Fortbewegung des Darminhalts herbei. 
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Ebenso verlief die Ausschaltung der rectalen Muskulatur ohne nachweisbare 
Stérung. 

Demnach ware die ,,vis a tergo“ eines héheren Darmabschnittes aus- 
reichend fiir die Fortschiebung des Inhalts eines tieferen Abschnittes: fur den 
Magen der Schluckakt und die Peristaltik der Speiserdbre, fir den Dinndarm 
die austreibende Kraft des Pylorusmagens und des Pfdrtners, welche schuB- 
weise den Speisebrei in das Duodenum spritzt. Fiir den Dickdarm kame, wie 
G. Schwarz meinte, als wichtigster und wesentlicher Faktor die Summe aller 
Diinndarmcontractionen in Betracht. Diese Annahme bedarf aber einer Ein- 
schrankung insofern, als, durch ahnliche Reflexvorgange wie am Pfértner bis 
weit hinunter in den Diinndarm Segmentierungen ‘entstehen, welche den Laut 
des Chymus jeweils aufhalten und nach einer wenn auch nur kurzen Mischung 
und Verarbeitung weiterspritzen. Als Motor fiir den Dickdarm konnte man 
also nur das unterste Ende des Ileums gelten lassen, welches den engsten 
Abschnitt des ganzen Darmrohrs darstellt, mit kraftigerer Muskulatur aus- 
gestattet und iiberdies durch den Musculus ileocolicus, ahnlich wie der 
Pfértner des Magens, zu besonderer Leistung befahigt ist. 

Der Dickdarm bendétigt aber gar keinen besonderen Motor aufer seiner 
eigenen Muskulatur, denn wenn durch den Zuflu8 des Chymus vom Dinn- 
darm her die Wandspannung im Kolon einen gewissen Grad erreicht hat, 
so wird die Peristaltik ausgelést und diese kann zunachst nur analwarts ge- 
richtet sein, weil die Valvula Bauhini eine solche in oraler Richtung verbietet. 

Nun kann aber der Zweck der Verdauung und Ausniitzung der Nahrung 
nicht durch einfache, ungehinderte Durchwanderung des Darmrohrs, welche 
Lienterie oder Diarrhée bedeuten wiirde,-erreicht werden, wenn nicht der Lauf 
des Speisebreies und des Kotes da und dort fiir kiirzere oder langere Zeit auf- 
gehalten und gesperrt wiirde. So gibt es denn physiologische 
Sperren im Magendarmkanal, welche der Retention 
dienen. 

Die wichtigsten von ihnen sind durch ihren anatomischen Bau besonders 
gekennzeichnet. 

Der Hauptmagen tragt, als einziger Abschnitt des ganzen Verdauungs- 
rohres, 3 Muskelschichten, von welchen die innerste, das System der Stiitz- 
Schlingen, zugleich mit der Muscularis mucosae, welche das Faltenrelief der 
Schleimhaut gestaltet, ausschlieBlich der Retention der festen Nahrung dient, 
so daB der Hauptmagen als Digestionsraum fungiert, in welchem in relativer 
Ruhestellung das Sekret der Pepsinschlauche die Verdauung und Ver- 
Hlissigung der festen Nahrung von der Oberflache her bewirkt. Am unteren 
Ende des Hauptmagens sitzt, entsprechend den unteren Segmentschlingen, die 
erste physiologische Sperre, welche Aschoff als EngpaB bezeichnet. Eine zweite 
physiologische Sperre im Magen bildet der Pfértner. Da er sich nicht jedesmal 
beim Andrang einer peristaltischen Welle éffnet, so erfolgt bei seinem Ver- 
schlossenbleiben ein antiperistaltisches Zuriickfluten bis zum EngpaB, ein 
Hin- und Herwogen des Inhalts des Pylorusmagens, das zur Mischung des 
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aus dem Hauptmagen durch die Faltentaler der Schleimhaut hinunterflieBen- 
den Verdauungsproduktes mit dem Sekret der Pylorusdriisen und zur Bil- 
dung des Speisebreies fithrt. 

Im kleinen geschieht eine ahnliche Mischung des sauren, durch den 
Ptértner schuBweise ausgespritzten Speisebreies mit den alkalischen Ver- 
dauungssaften in den zahllosen, reflektorisch gebildeten Segmenten des Diinn- 
darms, an dessen distalem Ende die Hauptsperre durch die Valvula Bauhini 
gebildet wird. 

Zwischen dieser und dem Contractionsring am Ende des Colon proximale, 
welcher durch die vom Inhalt ausgehenden und unterhaitenen Reize reflek- 
torisch gebildet wird, vollzieht sich die Kotbildung in Ahnlicher Weise, 
wie zwischen dem EngpafB und dem Pfortner des Magens die Bildung des 
Speisebreies. Ahnlich wie die Segmente des Diinndarms wirkt auch die 
Haustration des Dickdarms zuriickhaltend, mischend und férdernd. 

An Machtigkeit ist allen diesen Sperren, schon wegen seines Baues, der 
recto-anale Verschlu8mechanismus am Ende des Dickdarms iiberlegen. Er 
kann nicht nur reflektorisch geschlossen, sondera auch willkiirlich ,,tonisiert“ 
werden und die tagliche Erfahrung lehrt, daB er dem gewohnlichen Drang zu 
Stuhl- oder Gasentleerung so gut Widerstand leisten kann, daB zur Entleerung 
drangende Massen nicht nur zurtickgehalten, sondern auch wieder zurtick- 
getrieben werden an Orte im Dickdarm, welche leer oder wegen geringerer, 
tonischer Wandspannung aufnahmefahig sind. 

Abgesehen von der willkiirlichen Tonisierung bedeutet nun Hy per- 
tonie oder Spasmus eine vermehrte Tatigkeit der Muskulatur, welche 
durch starkere Impulse seitens des Vagus und Pelvicus bewirkt wird. Nach 
dem klinischen und réntgenologischen Sprachgebrauch wird jede auf ver- 
mehrter Muskelcontraction beruhende ring- oder rohrenformige Einschnurung, 
welche die Lichtung des Darmes verkleinert oder aufhebt, als Spasmus be- 
zeichnet. Demgegeniiber braucht nun Atonie durchaus keine verminderte 
Tatigkeit zu sein, denn der NachlaB des Tonus und die vollige Entspannung 
der Muscularis oder Atonie ist auch eine Tatigkeit, eine Leistung des Sym- 
pathicus. Die reine Atonie ist sympathischer Tonus und braucht keine Vago- 
parese zu sein. Das parasympathische System des Vagus und Pelvicus und das 
sympathische System sind Antagonisten. 

Im erschlafften Zustande sind die glatten Muskelfasen in Ruhestellung, 
untatig, ganz den mechanischen Gesetzen unterworfen und durch Belastung, 
d. i. den im Darmrohr herrschenden Innendruck, elastisch-dehnbar. 
Was man aber gewoéhnlich unter Atonie versteht, ist die 
Summe der physiologischen, sympathicotonischen Ent 
spannung und der elastischen Dehnung. 

Der Dehnung setzt die glatte Muskulatur einen Widerstand entgegen und 
auf die drohende Gefahr der Uberdehnung reagiert sie mit kraftiger Con- 
traction. Diese schreitet als Peristaltik gesetzmaBig in der Richtung des Tonus- 
gefalles fort, also normalerweise analwarts. Wird nun willkiirlich oder reflek- 
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torisch der Tonus am Darmende gesteigert, so nimmt die Peristaltik eine 
umgekehrte Richtung an; der Dickdarminhalt wird vom hypertonischen Darm- 
ende in héhere Darmabschnitte von geringerem Tonus zuriickgetrieben. Fin 
Ahnliches geschieht auch im Colon proximale, wenn unter bestimmten Be- 
dingungen der Tonus des Contractionsringes die Wandspannung des oberhalb 
gelegenen Darmabschnittes ibersteigt. 

Das Wechselspiel der peristaltischen Propulsion und der 
antiperistaltischen Retropulsion geschieht so lange, bis ein 
funktionell zusammengehoriges Darmgebiet oder der ganze Dickdarm gleich- 
maBig gefiillt ist und die Spannung der Wand den kritischen Punkt erreicht 
hat, wo letzterer die Uberdehnung droht. Da sich der Darminhalt durch Zu- 
flu8 und Gasentwicklung standig mehrt, so kann eine Uberdehnung nur durch 
entsprechende Entlastung verhiitet werden. Wird die Entleerung aber unter- 
driickt, so ist die Uberdehnung einer Darmstrecke unvermeidlich. 

Trendelenburgs Versuche zeigen nun, daB die Riickkehr gedehnter Ring- 
muskeln in die urspriingliche Ruhelage nut sehr langsam erfolgt. Aus diesem 
Grunde reagiert ein eben entleerter Darmabschnitt bei sofort erneuerter Wieder- 
fillung nur schwer und langsam mit Peristaltik, wahrend sich die urspriing- 
liche peristaltische Erregbarkeit nach eingeschobener, langerer Ruhezeit immer 
wieder einstellt. Darmstrecken, deren Tonus einmal weg- 
gedehnt.worden jst. bilden also einen Locus smimorus 
resistentiae: sie disponieren immer wieder zur Uber- 
dehnung und aus diesem Verhalten entwickelt sich mit 
der Zeit die habituelle atonische Verstopfiung. Die erste 
Ursache dieses Ubels ist aber am haufigsten die Unterdriickung der Darment- 
leerung durch willkiirliche Tonisierung des recto-analen Verschlusses, seltener 
eine durch pathologische Prozesse am Darmende, welche die Defakation 
schmerzhait gestaltet und einen spastischen Zustand des Sphincter ani reflek- 
torisch auslést und unterhalt. 

Die Ursache der schmerzhaften Entleerung und eines damit zusammen- 
hangenden Krampfzustandes kann aber schon langst behoben sein, wahrend 
die atonische Verstopfung immer noch weiterbesteht. 

Man hat die partielle und totale Atonie des Dickdarms mit 
einer sitzenden Lebensweise und namentlich mit einer durch Krankheit und 
Alter bedingten Muskelschwache in Zusammenhang gebracht. Die sitzende 
Lebensweise ist aber nur dann als Ursache der atonischen Verstopfung zu be- 
schuldigen, wenn das Sitzen in Raumen und unter dem Zwang von Verhalt- 
nissen geschieht, welche die beliebige Entlastung des Dickdarms verbieten. Im 
Laufe der Zeit summieren sich die Fehler und kommen mehr und mehr zum 
Vorschein. Der Grund zur atonischen Verstopfung wird aber oft schon in der 
Jugend gelegt, namentlich in Pensionaten, Instituten und privaten Schulen, wo 
die Zahl der Gelegenheiten zur Darmentleerung’in gar keinem Verhaltnis steht 
zur Zahl der Insassen und die Zeit zu der Beniitzung jener sehr beschrankt ist, 
wenn die Hausordnung in Hinsicht auf das Aufstehen der Zéglinge und den 
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fruhen Beginn des Unterrichts eingehalten werden soll — ganz abgesehen von 
der Art der Verkéstigung. 

Wenn man nun die taglich ausgeschiedene Kotmenge, welche bei guter 
Ernahrung Erwachsener etwa 200 cm* betragt, mit dem Fassungsvermégen 
des entspannten Dickdarms vergleicht und mit den Gasmengen, welche fort- 
wahrend im Dickdarm produziert werden, so leuchtet ein, daB eine Kotverhaltung 
viel weniger als eine Gasverhaltung zu Uberdehnung des Dickdarms fiihren 
kann. Feine tactile Reflexe erméglichen wohl die willkiirliche Retention des 
einen oder anderen Teiles des Inhaltes; in der Regel umfa8t aber die Retention 
die Gase und den Kot. Es scheint mir aber doch berechtigt, die Gasverhaltung 
von der Stuhlverhaltung zu trennen, umsomehr als auch die Lokalisation 
beider im Dickdarm eine verschiedene ist. 


Gasverhaltung: Uberdehnung des Dickdarms durch Gase. 


Verschluckte Luft oder mit Getranken in den Magen gelangte und dort 
frei werdende Kohlensaure sammelt sich in aufrechter Stellung im Magen- 
gewolbe an und wird durch AufstoBen groéBtenteils wieder entleert. Im Liegen 
kénnen diese geruchlosen Gase zwar vom Magenmotor erfaBt und in den 
Diinndarm getrieben werden. Hier werden sie aber ebenso wie die kleinen 
Kohlensaureblaschen, welche bei der Verbindung der Salzsaure des Magen- 
saftes mit dem kohlensauren Alkali des Bauchspeichels, der Galle und des 
Darmsaftes sich entwickeln und den Speisebrei des Diinndarms, wenigstens in 
dessen oberen Abschnitten, in feiner und gleichmaBiger Weise durchsetzen, 
resorbiert. Die Gase des Dickdarms entwickeln sich erst 
wahrend der Nachverdauung und sind Garungs- und 
Faulnisprodukte. 

Fir die im Colon proximale gebildeten Gase ist die Sperre am Con- 
tractionsring keine totale, denn unter normalen Verhaltnissen werden sie durch 
die kleinen Kolonbewegungen aus der in Nachverdauung befindlichen Masse 
ausgetrieben und sammeln sich dann, ahnlich wie die Luftblase im Magen, 
zunachst in den Kuppen der Flexuren an. 

Der Musculus ileocolicus in der lippenférmig gestalteten Valvula Bauhini 
verwehrt ihnen den Aufstieg in der Richtung nach dem Diinndarm und so- 
lange sie auch der Contractionsring am Ende des Colon proximale nicht ent- 
weichen 1aBt, werden sie in letzterem zuriickgehalten. In der Folge entsteht 
dann das bekannte [leocé6calgurren, das in der Fossa iliaca dextra so 
haufig hervorgerufen werden kann, wenn die Wandspannung nicht zu eroB 
und die Eindickung noch nicht sehr vorgeschritten ist. Manchmal kommt es 
auch zu betrachtlicher Gasfiillung des Coecum, der Flexura coli dextra oder 
des ganzen Colon proximale (cf. Tafel XVI, Fig. 1). 

Wenn die Gase den Contractionsring passiert haben, so werden sie sehr 
rasch dem Darmende zugetrieben. Werden sie willkiirlich zuriickgehalten oder 
durch mechanische Verhaltnisse, etwa durch groBe Skybala, durch einen volu- 
mindsen Globus pelvicus oder durch starke Knickung und Senkung des Genu 
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rectoromanum, so steigen sie, ebenso wie die in dem hier angestauten Kot 
durch Nachgarung entstehenden Gasblasen im Kolon wieder empor und fillen 
die Abschnitte desselben, welche man gewohnlich frei von Kot findet: das 
Colon descendens, die Flexura sinistra und oft auch noch einen Teil des 
Querkolons. 

Hier kommt es nun durch Drucksteigerung seitens der vom Colon proxi- 
male wirkenden Peristaltik und seitens der vom Colon distale her wirkenden 
Antiperistaltik nicht selten zu betrachtlichen Uberdehnungen beider Schenkel 
und der Kuppe der Flexura lienalis, welche iiberdies betrachtlich in die Hohe 
getrieben wird. 

Die Fig. 4 (Tafel XIII), Fig. 2 (Tafel XIV), Fig. 3 u. 4 (Tafel XV) illu- 
strieren diese Verhaltnisse sehr gut und geben verschiedene Intensitatsgrade 
der Gasverstopfung und Gasiiberdehnung wieder. Man sieht auch, daB in 
den iiberdehnten Kolonabschnitten die haustrale Bewegung fehllt. 

So ist z. B. auf Tafel XIV, Fig. 2 ersichtlich, daB an der durch Gase iiber- 
dehnten Wand des zur Flexura lienalis emporsteigenden Schenkels des Colon 
transversum zahlreiche kleine und unregelmaBig gestaltete Kotklumpen fest- 
haften, und es ist anzunehmen, daB sie erst wieder von kleinen oder groBen Kolon- 
bewegungen erfaBt werden kénnen, wenn der Darm von den Gasen entlastet 
ist und mit einem gewissen Tonus die Peristaltik sich wieder eingestellt hat. 
In dem Falle, welchen die Tafel XV, Fig. 3 u. 4 wiedergibt, kam es durch Gas- 
iiberdehnung der Flexura lienalis zu periodischen Einklemmungserscheinungen. 

Die Uberdehnung der Flexura lienalis und ihrer beiden Schenkel auf 
Tafel XV, Fig. 4 ist so groB, daB man an Megacolon erinnert wird. Wie andere 
Bilder desselben Falles zeigten, wechselte zwar der Grad der Uberdehnung des 
Kolons; ein Hypervolumen und eine Atonie blieb aber bestandig und war auch 
nach einem Kontrastklysma besonders deutlich zu sehen. Der Patient wanderte 
seit Jahren von einem Sanatorium zum andern und itberall wurde er als Hypo- 
chonder angesehen. Gewif ist er ein solcher, doch nicht ohne Grund, denn er 
leidet an Hypochondria cum materia. Seitdem er iibrigens wei8, worin der 
Grund seiner Klagen besteht, ist er beruhigt und hat sich mit seinem Zustand 
abgefunden. 

Zu erstaunlichen Dimensionen kann auch die Ampulla recti durch Gase 
itberdehnt werden bei Leuten, welche wegen ihrer Stellung — meist handelte 
es sich um hohe Beamte — durch lange Audienzen und Sitzungen zur Re- 
tention cer Gase gezwungen sind. Den Sphincter ani habe ich bei solchen 
Fallen auBerordentlich stark, geradezu hypertrophisch gefunden ( Arbeits- 
hypertrophie). 

Bei digitaler Untersuchung solcher Falle erwies sich die gasgefiillte Am- 
pulla recti so geraumig, daB man deren Wand kaum mit der Fingerkuppe 
abtasten konnte. Auch auf Rontgenbildern fallt manchmal die erstaunliche 
GréBe der Ampulla auf und insbesondere die untere, durch den machtigen, 
kontrahierten Sphincter bedingte horizontale Abgrenzung. 
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Die ubermaBige Gasdehnung der Ampulla recti kann, wenn auch seltener 
als die Kotiiberdehnung, zu Wandschadigungen und periproktitischen Ab- 
scessen fihren. 

Die Ursache abnormer Gasbildung ist natiirlich in der Nahrung zu 
suchen und die Art der individuellen Ernahrung bezeichnet man auch als 
Lebensweise. Lassen wir auch die digestive Kraft der Verdauungssaite hier 
ganz auBer Betracht, so gilt doch der allgemeine Satz, daB alles, was von der 
einverleibten Nahrung nicht verdaut oder resorbiert worden ist, der Garung 
und Faulnis im Dickdarm anheim{fallt. 


In der Zeit des Weltkrieges, wo wir auf die Erzeugnisse der heimischen 
Erde angewiesen waren, war die Ernahrung so ziemlich iiberall die gleiche 
und vorwiegend vegetabilisch. Die menschlichen Verdauungssafte haben aber 
keine Enzyme zur Verdauung der Cellulose. Der Abbau derselben geschieht 
nur durch den mit starker Gasentwicklung einhergehenden GarungsprozeB. 
Die Blahsucht war deshalb in den letzten Kriegsjahren eine allgemeine 
Klage und als Urheber derselben wird vielfach das Kriegsbrot beschuldigt. 
Physkonien haben aber von jeher bestanden und in der Aalteren Literatur 
eine groBere Rolle gespielt als jetzt. 


Kotverhaltung. Uberdehnung des Dickdarms durch Kot. 


Der Kot besteht aus den nach der bakteriellen Nachverdauung tibrig ge- 
bliebenen, eingedickten Resten des Speisebreies, aus den Ausscheidungspro- 
dukten der Leber und der Darmschleimhaut und aus einer Unzahl von 
Bakterien, von welchen aber die meisten nicht mehr entwicklungsfahig sind. 

Nun hat die Eindickung zwar den Vorteil, daB infolge der Wasserabgabe 
die Garung und Faulnis mehr und mehr eingeschrankt wird, ist doch der 
Bakteriengehalt des harten und trockenen Kotes um ein bedeutendes geringer, 
als derjenige des weichen und feuchten. Aber durch die trockene, feste Kon- 
sistenz, welche der Kot bei abnorm langem Verweilen im Dickdarm erhalt, ist 
sein peristaltischer Transport erschwert. Er bleibt also noch langer an den 
Stellen liegen, welche schon normalerweise Kotreservoire sind und an den- 
jenigen, welche ihren Tonus durch Gasiiberdehnung verloren haben. Eine 
durch den lokalen Reiz des stagnierenden Kotes vermehrte Schleimsekretion 
kann zwar die Fortschiebung begiinstigen, aber doch nicht verhindern, daB die 
AusstoBung voluminéser, durch das Rectum und den Sphincter ani nicht mehr 
formbarer Massen erschwert ist. 

Zur Defakation, welche durch einen komplizierten Bedingungsretlex aus- 
gelést wird, ist nicht nur Peristaltik, sondern Mithilfe der Bauchpresse notig. 
Sie wird eingeleitet durch tonische Contraction des Zwerchfells und der Bauch- 
muskeln, welche durch Steigerung des intraabdominalen Druckes das Fin- 
treten der Peristaltik férdert und zugleich mit dieser den Kot in das Rectum 
hinunterdrangt. Wenn von hier aus reflektorisch die Offmung des Darmver- 
schlusses erfolgt ist, vervollstandigt die tonische Contraction des Diaphragma 
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pelvis den Akt der Entleerung, indem das proktale Ende des Darmes iiber die 
abwarts gedrangte Kotsdule emporgezogen wird. 

Ist der nach unten drangende Teil der Bauchpresse beeintrachtigt, etwa 
durch Schlaffheit der Bauchwand, durch Hernien oder schmerzhafte Affek- 
tionen des Bauchfells (Adnexitis), durch Atherosklerose, pulmonale oder 
kardiale Dyspnée, oder ist das Diaphragma pelvis, der nach oben wirkende 
Teil der Bauchpresse, geschadigt, wie so haufig bei Miittern, so ist die 
Defakation erschwert. 

Bei der Constipatio myogenita (Pinkus) bleibt dann oftmals der Kot im 
Mastdarm stecken, so daB die Patientinnen gezwungen sind, denselben mit 
dem Finger herauszuholen. 

Nach dem Gebrauch von Opium oder Morphium kommt es auch nicht 
selten vor, daB die weite Ampulla recti von einem groBen Kotballen total aus- 
gefiillt wird und nicht ausgestoBen werden kann, obgleich durch den weit 
offenstehenden Sphincter breiiger und fliissiger Kot unwillkitrlich abgeht. Bei 
Wéochnerinnen, zumal bei Primiparen ist dieser Zustand der paradoxen Prokto- 
stase mitunter von hohem Fieber begleitet, das aber nach der Ausraumung 
des Rectums aufhért, wenn keine puerperale Infektion vorliegt: 

Durch harten voluminésen Kot und durch Manipulationen, welche zu 
dessen Entfernung angewendet werden, erleidet manchmal die Analschleim- 
haut Lasionen aller Art, Fissuren und Rhagaden, welche nun ihrerseits die 
Defakation schmerzhaft gestalten. 

Eine groBe Rolle bei den Defakationsschwierigkeiten spielen die Hamor- 
rhoiden, sie kénnen sowohl die Ursachen als auch die Folgen der oben ge- 
nannten, rein mechanischen MiBverhaltnisse sein und durch den habituellen 
Mifbrauch der Bauchpresse, welche die Defakation zur Unzeit erzwingen will, 
hervorgerufen werden oder durch allgemeine und lokale Circulationsstérungen, 
Plethora abdominalis, bedingt sein. Der varikése hamorrhoidale Venenring 
am Anus ist wahrend und nach der Defakation mancherlei Reizungen und In- 
sulten ausgesetzt und deshalb der Sitz von schmerzhaften Entziindungen, 
Thrombosen und Geschwiiren, welche an sich oder durch einen reflektorischen 
Krampf des SchlieBmuskels die Defakation auBerst qualvoll machen kénnen 
und eine sehr geringe Heilungstendenz besitzen. 

Kotverhaltung im Genu rectoromanum kann auch noch 
im spateren Lebensalter zu ahnlichen mechanischen Mifverhaltnissen fuhren, 
wie sie Perthes in seinen Fallen von Hirschsprungscher Krankheit be- 
schrieben hat. 

Bei zunehmender Fillung biegt sich das Genu rectoromanum starker und 
senkt sich auch in das kleine Becken hinunter, oft so weit, daB es das Rectum 
komprimiert. Es entleert sich, wenn eine starke Contraction der Tanien das Knie 
aus dem kleinen Becken emporziehen und die starke Biegung ausgleichen kann 
— etwa wie im Perthesschen Versuche. Dann wird der Kot peristaltisch in das 
Rectum hinabgeschoben und gleichzeitig — wie beim Fortkriechen eines 
Wurmes — das Ende des S Romanum iiber den Kot hinaufgezogen. Ist die 
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Bigoae 


| Atonische Verstopfung und Gasiiberfiillung der abnorm 
gestalteten Flexura hepatica. Die Kolikanfalle, an 
welchen der Patient litt, sind sehr verschieden ge- 
deutet worden und Operationsvorschlage wurden ge- 
macht, einmal wegen Gallensteinkoliken, das andere 
Mal wegen Appendicitis und das dritte Mal wegen 
Ulcus duodeni. Heilung durch Regelung des Stuhles. 


Fig. 3. 


Spastische Kolitis im Gebiet des Colon proximale, 
Atonie des Colon distale. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 1. 


Postdysenterischer Spasmus im Gebiet der oberen 

Schlinge des S Romanum und des Colon descen- 

dens. Retention und Atonie im iibrigen Kolon. 

Heilung durch Klysmen und _belladonnahaltige 

Abfiihrpillen, Aufnahme 24 Stunden nach Kontrast- 
mahlzeit. 


Fig. 4. 


Schmerzhafte Defakation bei einem 11 jahrigen Mad- 
chen. Retention im Rectum (Proktostase) und Repul- 
sion. Aufnahme 24 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 
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Hebung und Streckung des Genu rectoromanum von den Tanien nicht zu 
leisten, so bleibt eine schwere Kot- und Gasverhaltung oberhalb des Rectum 
bestehen, ahnlich wie die Kotverhaltung vor dem Anus, wenn die Levatores 


ani das proktale Ende des Darmes nicht emporziehen kénnen. 

Als Assistent im pathologischen Institut hatte ich vor vielen Jahren- die~ Sektion 
eines 56 Jahre alten auslandischen Herrn zu machen, bei welchem die klinische Diagnose 
aul Lymphosarkomatose gestellt worden war. Er hatte groBe Lymphome in beiden 
Achselhéhlen und Tumoren im Leibe und an peritonitischen Erscheinungen ist er zu 
grunde gegangen. Es fand sich eine Perforationsperitonitis und ein gewaltiger Tumor 
im Abdomen, welcher sich als enorm vergrofertes Sigmoid erwies. Es hatte eine Breite 
von 28 cm und eine Lange von 25 cm und enthielt 10 &g! Kot in Form von grofen, 
harten Kugeln. Die Schleimhaut zeigte grofe, flache Distensionsgeschwiire, von welchen 
2 perforiert waren. 

Wahrend des Spitalaufenthaltes in Heidelberg, welcher 3 Monate dauerte, soll 
Patient taglich breiige Stuhlentleerungen, bisweilen sogar Durchfall gehabt haben. 

In Hinsicht auf die Darmentleerung nennt man diesen Zustand paradoxe Kot- 
verhaltung oder kumulative Diarrh6e und in Hinsicht auf das Verhalten 
des Darms: motorische Insuffizienz. Der Name Hirschsprungsche Krankheit 
ist fiir die erworbenen Zustande dieser Art nicht berechtigt, denn er gebiihrt nur den 
angeborenen. 

Eine organische Stencse am Ende des Darms bestand in obigem Falle nicht, die 
motorische Insuffizienz war mechanisch bedingt durch tibermaBige Biegung des Genu 
rectoromanum und Senkung derselben in das kleine Becken. 


Die in ttberdehnten Kolonabschnitten angestauten Kotmassen bilden pal- 
pable Tumoren, die man als Kotgeschwilste bezeichnet. 

In der alteren Literatur werden dieselben viel haufiger erwahnt als jetzt 
und altere Kliniker berichten Merkwiirdiges tiber allerlei Verwechslungen, zu 
welchen jene Veranlassung gegeben haben: z. B. mit Schwangerschaft (La- 
ronde, Frerichs u.a.), mit Lebertumoren (Bright). Der Vergleich des tber- 
dehnten Dickdarms mit einem Pferdekolon stammt von Cruveilhier, auch der- 
jenige mit Mannerschenkeln ist vielfach gebraucht worden. Am bekanntesten 
ist die Kotgeschwulst im Blinddarm und der Nodus stercoralis oder Boudin 
stercoral war den Alteren Arzten so gut bekannt, wie es der Nodus pelvicus den 
Réntgenologen jetzt ist. 

Die Kotgeschwilste verschlieBen das Lumen des 
Dickdarms niemals vollstandig, sie verursachen deshalb auch 
keine Okklusionskrisen, keinen Ileus, keine periodische Darmversteifung 
und keine kompensatorische Hypertrophie der Muskelwand oberhalb der 
kotiiberfiillten Darmstrecke. Wegen der Nachgiebigkeit der durch die Dehnung 
verdiinnten Darmwand wird Kot aus héheren Darmabschnitten immer noch 
iiber die stagnierenden Kotmassen hinweggetrieben, wodurch die letzteren 
eine glatte Oberflache und meist auch eine kuglige Form annehmen. Man dart 
sich aber nicht dariiber tauschen, da®8 — wie im vorhin erwahnten Falle — 
trotz tdglicher Stuhlentleerung die Menge des ausgeschiedenen Kotes nicht 
geniigend ist und infolgedessen diejenige des angestauten Kotes zunimmt. 

Irrefiihrend bei Kotgeschwiilsten ist das Auitreten von Durchfallen. Sie 
kommen auch bei der angeborenen Hirschsprungschen Krankheit vor und man 
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hat die der Kotstauung nachfolgende Periode der Durchfalle als das zweite 
Stadium des Leidens bezeichnet. Das erste Stadium war die Kotstauung 
selbst. Dieses paradoxe Verhalten — die paradoxe Kotver haltung 
— hat man auf Katarrh der Dickdarmschleimhaut unterhalb von Kot- 
tumoren bezogen. Diese Annahme bedarf aber der Berichtigung. 

Der Reiz, den voluminése und eingetrocknete Kotmassen auf die Darm- 
schleimhaut ausiiben, ruft nicht nur eine ortlich vermehrte Schleimabsonderung 
hervor, sondern auch eine weit hinauf und hinunter reichende Transsudation, 
die man mit der Verdiinnungssekretion vergleichen kénnte, welche konzen- 
trierte Salzlésungen in isotonische umzuwandeln bestrebt ist. 

(Oberhalb von organischen Stenosen, z. B. vor Strikturen und ring- 
formigen Carcinomen findet man auch selten festen Kot angesammelt. Die 
wehenartigen Versteifungen vor einer Darmstenose und mehr noch das ge- 
rauschvolle Riickfluten der machtigen peristaltischen Welle zeigt vielmehr an, 
daB der vor der Stenose angestaute Inhalt fliissig oder breiig und gashaltig 
ist, selbst wenn die Stenose tief unten sitzt. Die Entleerungen aus einem frisch 
angelegten Anus praeternaturalis beweisen dies.) 

Es bleibt aber nicht bei dieser Verdiinnungssekretion, sondern es kommt 
auch noch zur Entziindung, welche sich von der Schleimhaut auch auf tiefere 
Schichten der Darmwand und auf das Peritoneum ausdehnen kann. Schmerzen 
und Verwachsungen sind dann die Folgen dieser Prozesse. 

Einen akuten Charakter nehmen nur die ganz schweren Folgeerschei- 
nungen der Kotverhaltung an, wenn Circulationsstérungen in der uberdehnten 
Darmwand zu Ischamie und Nekrose, zu Distensionsgeschwtiren und Per- 
foration fiihren. Bei der Hirschsprungschen Krankheit ist das fast die Regel: 
sie ist aber ein seltenes Leiden. Viel haufiger wird dieser Verlauf bei der 
Typhlitis stercoralis und der Perityphlitis, welche der Heidelberger Poli- 
kliniker Puchelt (1837) zuerst beschrieben hat, und bei Proktitis beobachtet. 

Durch die Appendicitis sind diese Zustande etwas aus dem Gesichtskreise 
der Arzte verdrangt worden; sie bestehen aber nach wie vor und kommen nach 
den Miferfolgen mancher Appendektomien wieder mehr und mehr zur Be- 
achtung. Blinddarmreizung ist oftmals nichts anderes als Kotstauung im 
Colon proximale und ein milder Folgezustand von ihr. : 

Knickungen kénnen im Dickdarm iiberall da entstehen, wo ein frei 
beweglicher Abschnitt in einen fixierten iibergeht oder wo pathologische Ver- 
wachsungen ahnliche Verhaltnisse schaffen. Wenn sie sehr scharf und spitz- 
winklig sind, so kénnen sie zeitweilig und unter bestimmten Umstanden ein 
Hindernis fiir die Fortschiebung des Darminhalts bilden und Okklusionskrisen 
verursachen oder auch dauernd Stenosen bilden. Die Folge ist dann bei 
den chronischen Zustanden dieser Art Hypertrophie und Dilatation der Kolon- 
wand oberhalb der Stenose:. motorische Insuffizienz des 
Kolons. Ein Typus dieser Art ist die Perthessche Form der Hirschsprung- 
schen Krankheit. 
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Der spitzwinkligen Knickung entspricht ein wie eine Querfalte in das 
Dickdarmlumen vorspringender Sporn, welcher unter Umstanden wie ein 
Klappenventil verschlieBend wirkt. Solange eine derartige akute Okklusion 
anhalt, wird der gesamte Inhalt des Dickdarms, also auch die Gase vor dem 
Klappenventil, zuriickgehalten. Dies fihrt unter zunehmenden und manchmal 
bedrohlichen Erscheinungen zu einer Uberdehnung des Dickdarms oberhalb 
der verschlieBenden Klappe bis hinauf zur Valvula Bauhini. 

Pradilektionsstellen solcher Knickungen sind — aufSer der bereits ge 
nannten Grenzfalte zwischen der untersten, frei beweglichen Sigmoidschlinge 
und dem fixierten Rectum — die beiderseitigen Flexuren und die Ubergangs- 
stelle des Coecum in das Colon ascendens. 

Die Peritonitis hypochondrica Virchows kann die Verhaltnisse an einer 
hochstehenden und ohnehin meist scharf umbiegenden Flexura lienalis be- 
sonders ungiinstig gestalten. Pseudomembranése Verwachsungen kénnen den 
Scheitel der Flexur am Zwerchfell oder an der Milz fixieren und so empor- 
ziehen, daB der spitze Scheitelwinkel stabil bleibt und durch Taniencontractur 
nicht mehr zu einer Kurvatur abgeflacht werden kann. Wenn der Anfangsteil 
des Colon ascendens selbst oder der mit ihm in Verbindung stehende Teil des 
Netzes in der von Entziindungen so oft heimgesuchten Ileocécalgegend ad- 
harent oder in Hernien fixiert coder auch nur ptotisch und stark belastet ist, 
kann der Ausgleich einer spitzwinkligen Knickung ebenfalls sehr erschwert, 
zeitweilig sogar unméglich sein. Ein gleiches ist der Fall, wenn die beiden 
parallel laufenden Schenkel einer hochstehenden spitzwinkligen Flexur durch 
topisch-hypochondrische Peritonitis, ,,wie die Laufe einer Doppelflinte“ mit- 
einander verbunden sind (Payr). Die Rickstauung des Dickdarminhalts ge 
schieht dann bis in das Coecum hinauf und verursacht dann die bekannte Er- 
scheinung des Cécalmeteorismus oder des Gascoecums. Uber- 
haupt bezeichnet Payr ,,die Ileocécalgegend als das Barometer, das den je 
weiligen im Dickdarm herrschenden Gas- und Inhaltsdruck anzeigt‘’. Dieser 
Satz hat seine Giiltigkeit aber nur fiir die akuten Okklusionen und chronischen: 
Stenosen, nicht fiir die Verstopfungszustande, denn selbst bei hochgradigen: 
Gasverstopfungen ist, wie wir gesehen haben, das Coecum nicht wesentlich be- 
teiligt, weil der Contractionsring am Ende des Colon proximale auch vor 
unten her hemmend wirkt. 

Bei Knickungen an der Flexura coli dextra liegen die Verhaltnisse alin- 
lich, meist aber einfacher, doch sind hier die von Gallenblasenerkrankungen, 
Magen- und Duodenalgeschwiiren ausgehenden entziindlichen Verwachsungent 
recht haufig. 

Von den Umknickungen und Umbiegungen des Blind- 
darms hat schon Curschmann diejenige des Coecums nach cben als ein 
nicht seltenes Vorkommnis bezeichnet. Es ist dann mit seinem Fundus zwerch- 
fellwarts gerichtet und bedeckt ein entsprechendes Stiick des Colon ascendens. 
Selbstverstandlich ist mit dieser Umbiegung der Processus vermiformis auch 


verlagert und erstreckt sich mit seiner Spitze nach oben und seitwarts oder 
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direkt zum Leberrand, ja sogar hinter die Leber. Fast immer ist zu er- 
kennen, daB diese Verlagerung, welche bei wahrer sowohl als auch bei schein- 
barer Verlangerung des Coecum vorkommt, eine angeborene, jedentalls 
aber eine lange bestehende ist. Teils sprechen alte Verklebungen und Ad- 
larenzen dafiir und vor allem der Umstand, dafB es auch ohne solche vielfach 
nicht gelingt, die Umbiegung (an der Leiche) véllig auszugleichen. 

Bei den meisten Individuen ist diese Formveranderung im Leben ohne jede 
Bedeutung gewesen. Bei einem kleinen Prozentsatz kann sie die Grundlage 
wichtiger Stérungen und zuweilen nicht geringer diagnostischer Schwierig- 
keiten sein (Curschmann, |. c. 5/6, 1894). 


3. Spastische Verstopfung. 

Von den bis jetzt genannten Konstipationsformen ist die spastische 
ihrem ganzen Wesen nach grundverschieden. Jene tragen vorwiegend den 
Charakter der vegetativen Lebenserscheinungen, diese ist vorwiegend psychogen 
bedingt und steht unter dem Einflu8 von Vorstellungen, Geftihlea und 
Affekten, welche die Koordination des feinorganisierten motorischen Betriebes 
im Darmkanal stéren und nicht nur in diesem, sondern gleichzeitig auch noch 
in anderen Organen und Organsystemen, besonders im GefaBapparat und in 
manchen Drisen. 

Als ich das Krankheitsbild der spastischen Verstopfung aufstellte (1893), 
habe ich auf die groBe Haufigkeit dieses Ubels hingewiesen und betont, dab 
es vorwiegend reizbare Neurastheniker, Hypochonder und Frauen mit Unter- 
feibsleiden befalle. Die kleinkalibrige Form der Kotcylinder deutete aui 
mangelhafte Entfaltung des Rectum und seines SchlieSmuskels und die klein- 
kalibrigen Kotkugeln auf einen starkeren Contractionszustand der Kolon- 
muskulatur und eine abnorme aktive Retention in den Haustris. 

Die auf ungentigender Offnung des recto-analen Verschlusses oder ge- 
Ssteigertem Sphinctertonus beruhende Defakationsschwierigkeit kann wohl auf 
einer Hyperasthesie oder Hyperalgesie der Analgegend beruhen und vom 
Genitalapparat beider Geschlechter reflektiert und auf das ganze Gebiet des 
Nervus pelvicus irradiiert sein. Viel haufiger kommen aber die Zustande der 
Proktalgie, Proktagra oder Proktodynie — beim weiblichen Geschlecht vielleicht 
mehr als beim mannlichen — idiopathisch vor und sind dann_ insofern 
psychogen, als sie auf Berithrungsfurcht, auf der bleibenden Er- 
innerung an einen frither einmal iiberstandenen Schmerz beruhen. Diese 
Phobie, welche einen dem Vaginismus Ahnlichen Proktospasmus als Ab- 
wehrreflex hervorruft, wird nicht nur bei Berithrung von auBen, sondern auch 
beim Andrang des Kotes von innen her ausgelést. Aus Detakations- 
angst oder Verstopfungsfurcht nehmen dann solche Patienten. auch 
wenn sie an sich gar nicht verstopft sind, zu Abfihrmitteln ihre Zuflucht. 

Der Mifbrauch von Abfiihrmitteln steigert aber das Ubel. Bekannilich 
tritt nach jedem, auch nach jedem durch ein Laxans hervorgerufenen Durch- 
fall ein Verstopfungszustand ein. Ohne den adaquaten. Reiz einer gewissen 
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Fillung ,,geht* der Dickdarm ,,leer“, er halt seinen Inhalt zuriick, bis der ihm 
zusagende Fillungszustand erreicht ist und dann erst kommt wieder eine Re- 
gulation der Entleerung zu stande. Durch die Haufung der abnormeéa pur- 
gatorischen Reize entsteht eine Hypertonie des Kolons und eine allgemeine 
Verkleinerung seines Fassungsvermégens: das Gefiihl der Fiille ist dann leicht 
wieder entstanden. Dazu kommt dann noch die Unruhe und Inkoordination der 
haustralen und peristaltischen Bewegungen, die ihrerseits wieder erregend wirkt. 
Manchmal ist es auch nicht Angst, sondern ein mit dieser verwandtes, 
an sich wohl zu respektierendes, aber doch iibertriebenes Schamgefihl, 
das in den tierischen Funktionen des Kérpers eine Entwiirdigung des 
Menschenideals sieht und deshalb den naturnotwendigen Akt der Defakation 
so wenig undsthetisch als méglich zu gestalten sucht. Das ist aber nur méglich, 
wenn auch die bis zur Sattigung fiihrende Nahrungsaufnahme eingeschrankt 
wird. Tatsachlich legen sich viele solcher hyperasthetischer, meist weiblicher 
Naturen groBe Enthaltsamkeit auf, um dem ,,Leben in Schénheit“ keinen Ab- 
bruch zu tun. 
Was die ,,neurasthenische“ oder besser gesagt ,,psychasthenische Reiz- 
barkeit“ anbetrifft, so fiihrt dieselbe unter anderem auch zu abnorm ge- 
Steigerter, unnétiger und unzweckmafiger Tatigkeit der zahllosen motorischen 
Elemente beider Muskelschichten des Dickdarms. Ihre geschaftige Tatigkeit ist 
aber unkoordiniert und der aufgebotenen Energie entspricht die Arbeits- 
leistung nicht. Im hypertonischen Dickdarm wird der Inhalt regellos hin- und 
hergetrieben. Zur Uberfillung der physiologischen Kotreservoire kommt es 
aber selten, weil auch jene durch Repulsion oftmals wieder entlastet werden. 
Wenn die peristaltische Unruhe, die Tormina nervosa, wie Kufmaul einen 
ahnlichen Zustand nannte, den er aber nur auf die Hin- und Herschiebung von 
Gasblasen bezog, sich nur auf einzelne, besonders reizbare Dickdarm- 
abschnitte beschrankt, wahrend andere in verhaltnismaBiger Ruhe verharren 
und deshalb auch atonisch werden kénnen, so kommt es auch zur Kombination 
voil spastischer und atonischer Verstopfung. 
Auf Réntgenbildern gelangt in der Form und Bewegung des spastisch 
verstopften Dickdarms, ahnlich wie am Magen bei den spastischen Retentions- 
dyspepsien, der Einflu8 von Gemiitsbewegungen und psychischen Erregungs- 
zustanden aller Art férmlich zum Ausdruck. Diagnostisch sind diese Bilder 
oft wertvoller als die Ausdrucksbewegungen der Mimik: diese kénnen will- 
kiirlich beeinfluBt und konventionell verstellt werden, so dafB der Gesichts- 
ausdruck harmlos und ausgeglichen erscheint. Die bildlich dargestellten Aus- 
drucksbewegungen des Darmes tauschen aber nicht; sie sind unverfalschlich 
und unverkennbar. Manche Patienten habe ich erst nach der Besichtigung 
ihres Darmbildes nach ihrer Gemiitsverfassung, ihren Erlebnissen und Stim- 
mungen befragt und dann riickhaltslose Aufschliisse bekommen. 
Gemiitsbewegungen wirken wie manche Hormone und Gifte, deren Ein- 
fiihrung in den Organismus man als ,,einen brutalen Eingriff in das Physio- 
logische“ bezeichnet hat. 
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An einer solchen psychogenen Verstopfung litt ein 4Q0jahriger, unver- 
heirateter Fabrikant und Sportsmann von grofer Intelligenz und athletischem K6érperbau. 
Ihn qualte zwar weniger die Verstopfung selbst, als die Angst vor Verstopiung. 
fr war zuerst auch etwas gekrankt, als ich sein Leiden als einen Angstzustand 
bezeichnete, weil er sich auf seinen grofBen persénlichen Mut viel zu gute hielt, hatte 
er doch schon als leidenschaftlicher Jager auf allen méglichen Jagdgriinden gejagt; auch 
schon Baren, Léwen und Tiger erlegt. Auf einer Jagdreise in Indien hat ihn einmal in 
abgelegener Gegend eine hartnickige Verstopfung und mit dieser die Angst iiberfallen, 
die ihn noch Jahre lang nachher qualte: Monophobie der Verstopfung. Sie raubte 
ihm einen groBen Teil der Nachtruhe und des Schlafes, denn von 1 oder 2 Uhr des 
Nachts an weckte ihn die Angst, er kénne am Morgen beim Aufstehen keinen Stuhl 
haben und das wiederholte sich alle 1/2—1 Stunden. Beim jeweiligen Erwachen, das 6- oder 
Smal nach Mitternacht erfolgte, trank er dann etwas Wasser und er glaubte in diesem 
fragmentiren Wassertrinken das einzige Mittel gefunden zu haben, das ihm wirklich zum 
Stuhle verhalf. 

Man kann sich kaum einen gréBeren Kontrast denken bei diesem Hiinenmenschen: 
das glinzende Leben bei Tage und die graue Sorge des Nachts. Der Mann der Tat und 
der. unbeschrinkten Mittel war aufklarendem Zuspruch und philosophischen Vernunft- 
griinden schwer zugdnglich; er wollte durch ,,Mittel kuriert sein. Das gelang ja auch 
auf einige Zeit — aber ich glaube, da®B dieser Fall zu jenen gehdért, von welchen Virchow 
sagte, ,,daB sie mit Stuhlverstopfung beginnen und mit vollendeter Hypochondrie oder 
Melancholie enden“. ~ ; 

Boas hat in seiner Diagnostik und Therapie der Darmkrankheiten (1898) 
meinen ,,hinsichtlich der klinischen Formen zweckmaBigen“ Gruppen 
der atonischen und der spastischen Konstipation eine dritte angefiigt, welche 
er als fragmentare Form bezeichnete und als eine selbstandige Er- 


krankungsart von anderen abschied. 
. ES handelt sich hierbei um Individuen, welche regelmafBige spontane 
Stuhlentleerungen haben, aber diese sind unvollstandig und fithren deshalb 
zu haufigem, sich wiederholendem Stuhldrang. Die Kranken miissen alle 2—3 
Stunden zu Stuhle gehen und pressen jedesmal unter groBen Anstrengungen 
geringe Quantitaten cylindrischer oder auch gespitzter, kugeliger, zuweilen 
Dreiiger Massen heraus. Die Patienten empfinden bald im Mastdarm Druck 
und Tenesmus, bald klagen sie iiber ein Gefithl von Vélle im Unterleib, das 
sie immer zu erneuten Defakationsversuchen zwingt, die entweder resultatlos 
oder mit erneuter Absetzung der geschilderten Kotfragmente verlaufen.“ 
Diese Abart, die Boas besonders bei Mannern beobachtet hat, beruht 
seiner Ansicht nach auf einer Torpiditat der unteren Dickdarmabschnitte, zu- 
weilen nur des Rectums, das man bald nach einer Kotabsetzung kotgefiillt 
abtasten kann. Oftmals handelt es sich aber um einen neurotischen Zustand, 
um eine proktale Hyperdsthesie. Im Falle, den die Fig.4 (Tafel XIV) wiedergibt, 
handelt es sich um einen solchen Zustand. Im Rectum sind spastische Kotpartikel 
sichtbar und es werden auch solche oftmals am Tage entleert, wahrend das 
Sigmoid kotiiberfiillt und iiberdehnt ist. Die Patientin litt iibrigens nicht nur 
an diesem Proktismus, sondern auch an Vaginismus, ohne értliche Lasion. 


Hochgradige atonische Verstopfung bestand in dem Falle, von welchem 
die Fig. 2 auf Tafel XVI stammt. Hier hatte sich im Anschlu8 an Dysenterie 
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ein langwieriger Spasmus im Colon descendens und in der oberen Schlinge 
des S Romanum entwickelt, wie das so haufig der Fall ist, auch wenn keine 
Ulcerationen mehr bestehen. Fin Gegenstiick hierzu stellt die Fig. 3 auf der 
gleichen Tafel dar: spastische Colitis im Colon proximale, Gasiiberdehnung 
vor und an der Flexura lienalis und Atonie im Colon distale. 

SchlieBlich seien noch Spasmen am Dickdarm erwahnt, welche man, 
wenn man keinen zulanglichen Grund, etwa ein Geschwiir, fiir deren Ent- 
stehung findet, als hysterische zu bezeichnen pflegt. Die spastische Ein- 
schniirung kann ring- oder réhrenférmig sein und hebt, wie in Fig. 11, das 
Darmlumen vollstandig auf. Diese Krampfform kann an jeder Stelle des 
Kolons auftreten, am haufigsten habe ich sie diesseits vor der Flexura lienalis, 
in der linken Halfte des Querkolons, gefunden. Wegen bedrohlicher Er- 
Scheinungen einer mehrere Tage bestehenden und wiederholt aufgetretenen 
Darmokklusion habe ich einmal die Laparotomie vornehmen lassen. Nach 
der Erdffnung der Bauchhéhle war aber absolut nichts Pathologisches am 
Darm zu finden, auch die Flexura lienalis erwies sich als ganz normal. Es 
konnte also nur ein psychogener Krampf vorgelegen haben, welcher sich in 
der Narkose vollkommen geldst hatte. Merkwiirdigerweise ist die betreffende 
Patientin seither gesund und von den Anfallen ganz verschont geblieben. Ich 
schreibe diese Heilung der suggestiven Wirkung der Operation zu. 


4. Die sekundare oder symptomatische Verstopfung 


kann durch alle méglichen Verhaltnisse eingeleitet werden, welche mit einer 
Veranderung in der Lebensweise einhergehen und, abgesehen von psychi- 
schen Einfliissen, auf einem Wechsel in der Nahrung, hauptsachlich aber 
auf verminderter Zufuhr von Speise und Trank oder auf einem gesteigerien 
Verbrauch von Nahrmaterial durch gréBere kérperliche Arbeit und auf Wasser- 
verlusten durch Respiration und Perspiration beruhen. 

In dieser Hinsicht waren Reisen zu nennen, aber nicht nur lange Eisen- 
bahnfahrten, sondern auch FuBwanderungen, bei welchen man auf den mit- 
genommenen Proviant beschrankt ist. An andere als die gewohnte Ernahrungs- 
weise, z. B. an die Hotelkost, welche in Friedenszeiten vorwiegend aus Fleisch 
und wenig Gemiise bestand, paBt sich ein gesunder Organismus verhaltnis- 
maBig rasch an. Aber ein anderes ist es, wenn Mangel auftritt und von den 
Verstopfungszustanden, welche sich einstellen, wenn auf dem Vormarsch oder 
im Stellungskrieg die eiserne Ration erschépft und der Nachschub mangel- 
haft war oder eine Zeitlang ausblieb, wissen unsere Krieger gar manches zu 
erzahlen. 

Am geringsten ist die Kotmenge im Zustand des Hungers, denn da 
werden nur die Abniitzungsprodukte des Kérpers selbst ausgeschieden. Im 
iibrigen steht aber die Aufnahme und die Ausscheidung in einem gewissen Ver- 
haltnis zueinander und die Neigung zu Verstopfung stellt sich immer da ein, wo 
eine geringe Fiillung des Dickdarms die peristaltische Bewegung nur langsam 
und in vermindertem MaBe auslost. So ist die Verstopfung eine regelmaBige Be- 
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gleiterscheinung der Anorexie, welche bei vielen akuten und chronischen 
Krankheiten sich einstellt und zu ungentigender Nahrungsau f- 
nahme oder auch nur zu einseitiger DiAt fihrt, wie z. B. bei den 
akuten Infektionskrankheiten, von welchen manche tberdies durch hohes 
Fieber und profuse SchweiBe den Kraftebestand des Kérpers aufzehren 
(Typhus, Sepsis, floride Tuberkulose der Lungen im hektischen Stadium). 

Bei vielen akuten und chronischen Krankheiten interner oder chirurgischer 
Art ist hinsichtlich Verstopfung auch noch in Rechnung zu ziehen, daB mit der 
benétigten Bettruhe auch eine Erschwerung der Defakation verbunden ist. 
Manchen Patienten, namentlich Mannern, ist es fast unmdglich, die Bett- 
schiissel zu beniitzen und in Riickenlage die Darmentleerung zu bewerk- 
stelligen. Mechanische und psychische Hemmungen sind hier in gleicher Weise 
mitwirkend — in der Not fordert aber die Natur doch ihr Recht und es lernt 
sich schlieBlich alles. 

Zu schweren Ernahrungsstérungen und hartnackigen Verstopfungszu- 
standen fiihrt die psychische Anorexie, welche manchmal junge 
Madchen bald nach der Pubertat s pontan itberfallt, manchmal aber auch 
einer abnormen Eitelkeit entspringt, entweder einer falschen 
Asthetik, welche die zu Uppigkeit neigenden weiblichen Formen verpént 
und in gréBtméglicher Schlankheit ihr Schénheitsideal sieht und diesem mit 
groBer Energie und Hartnackigkeit zustrebt oder aber einem auflehnenden 
Trotze gegen scherzhafte Bezeichnung als ,,Dicke“, welche das Kind von 
den Eltern und Geschwistern noch harmlos hinnahm, die heranwachsende 
Jungfrau aber als dauernde Krankung empfindet und darnach handelt. 

Unter dem Einflu8B der gewohnheitsmaBigen Nahrungsbeschrankung ver- 
mindert sich das Hungergefiihl zur Anasthesie (Anorexie) und steigert sich 
das Sattigungsgefiihl bis zur Hyperasthesie des Magens schon gegen geringe 
Nahrungsmengen. Diese Empfindungsstérungen erstrecken sich auch auf den 
Darm und verursachen das standige Gefiihl des Druckes und der Vélle in dem 
meist stark kontrahierten Kolon: ein Verstopfungsgefihl, das durch 
Abfihrmittel bekampft wird und zum Mifbrauch der letzteren verleitet. 

Fin gesteigerter Bewegungsdrang, der zu ruheloser Betatigung fiihrt, be- 
gtinstigt in der Folge den Fortschritt der Denutrition und vasomotorische und 
trophische Stérungen im Gesicht und an den Extremitaten, endlich eine oft 
jahrelang andauernde Cessatio mensium vervollstandigt dann den traurigen 
Krankheitszustand, der mit der Jugend auch die Zukunft dieser armen Wesen 
zerstort und nicht selten in einer Psychose sein tragisches Ende findet. 

Die mechanischen Storungen der Nahrungszufunhr, 
welche, je héher oben sie im Verdauungstractus sitzen, desto mehr die Fullung 
des Darmes beeintrachtigen: die Stenosen der Speiseréhre, des Magenaus- 
ganges und des Zwolffingerdarmes, auch diejenigen des Diinndarmes fiihren 
natiirlich alle zu einer Verminderung der Kotbildung, zu einer Kopropenie, 
welche eine beschrankte und verlangsamte Darmentleerung bedingt, die man 
auch als Verstopfung bezeichnet. 
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Mehr als diese ohneweiters einleuchtenden Zustande beansprucht aber 
die symptomatische Verstopfung ein besonderes Inter- 
esse, welche bei Magen- und Duodenalgeschwiiren in 
typischer Weise besteht, auch wenn keine Stenosen durch den GeschwiirsprozeB 
verursacht worden sind. 

Die bei Geschwtiren im Magen oder Zwolffingerdarm vermehrten Reten- 
tionsbestrebungen am Engpafi und am Pfoértner, welche auch die spastischen 
oder Retentionsdyspepsien verursachen, welche ich kiirzlich beschrieben habe 
(Minch. med. Woch. 1919, Nr. 40 u.41), bewirken eine intensivere peptische 
Verdauung im Magen und reflektorisch auch eine intensivere tryptische Ver- 
dauung im Diinndarm, denn die Pepsinchlorwasserstofisaure des Magens ist 
der physiologische Erreger der pankreatischen Sekretion und bei Magen- wid 
Duodenalgeschwtiren besteht meistens Superaciditat und Supersekretion. Diese 
Zustande bewirken aber auch ihrerseits wieder eine vermehrte Segmentierung 
und eine IJangsamere Durchwanderung im Diinndarm, so daf nur ein aus- 
gentitztes und der Nachverdauung wenig bediirftiges Material in verhaltnis- 
maBig geringer Menge in den Dickdarm gelangt. Dieses entbehrt also den zur 
Peristaltik nétigen Reiz der Fiillung und denjenigen der Garungs- und Faulnis- 
produkte: daher die Verringerung der Kotmenge und die verlangsamte Durch- 
wanderung. 

Bei Diabetes, d. h. bei demjenigen, welcher diatetisch behandelt wird, 
ist das ahnlich. Es werden nur Nahrungsmittel verwendet, welche, wie Fleisch, 
Eier und Fett fast restlos verdaut werden, also wenig Rtickstand hinterlassen. 
Kohlehydrate, welche den Magen und den Diinndarm relativ rasch durch- 
wandern, werden in der Diabetikerkost so gut wie ganz vermieden. Wenn also 
nicht schlackenreiche Cellulosekost, welche fiir die menschlichen Verdauungs- 
safte nur wenig ausnutzbar ist, genossen wird, so entbehrt der Dickdarm 
den adaquaten Reiz fiir seine Funktionen. 

Manchen Nahrungs- und GenufSimitteln schreibt man eine 
verstopfende Wirkung zu. In den meisten FaAllen ist diese so zu er- 
klaren, daB sie eben in den oberen Abschnitten des Verdauungskanals, also im 
Magen und im oberen Diinndarm schon vollstandig gelést und resorptions- 
fahig werden, so daB nur unbedeutende Reste in den Dickdarm gelangen. Bei 
den gerbsaurehaltigen Mitteln dieser Art, z. B. Rotwein, Heidelbeeren u. a., 
rechnet man noch mit einer adstringierenden sekretionshemmenden Wirkung; 
diese kénnte aber auch mit abnormen Sperrenbildungen und Abwehrreflexen 
verkniipit sein, da viele dieser Mittel ,,widerstehen“ und schon im Munde zu- 
sammenziehend wirken. 


VII. Symptome und Diagnose. 


_ Die objektiven und 6rtlichen Krankheitserscheinungen treten bei nicht- 
komplizierten Verstopfungszustanden erheblich zuriick gegen die grofe Zahl 
und Mannigfaltigkeit der subjektiven und allgemeinen Beschwerden. 
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Sensibilitat ist nur dem proktalen Ende des Dickdarms eigen, hier werden 
also Stérungen am ehesten empfunden, u. zw. als erschwerte oder als 
schmerzhaite Defakation. 

Erschwert ist der Akt der Entleerung, wenn der Kot durch abnorm 
lange Retention eine hartere, trockenere Konsistenz angenommen hat und sein 
Volumen in mechanischem Mifverhaltnis steht zur Weite der analen Offnung. 
Schmerzhaft wird die Defakation, wenn das proktale Gebiet hyper- 
Asthetisch oder hyperalgetisch oder wenn es ladiert und durch entziindliche 
Schwellung verengert ist. Fissuren, Rhagaden, entziindete Hamorrhoiden und 
Abscesse verhindern auch reflektorisch die véllige Entspannung des Sphincters 
oder verursachen Hypertonie und Spasmus. 

Die Schmerzen treten in den verschiedensten Formen und _ Intensitats- 
graden auf, als Drang vor der Entleerung, als Schmerz wahrend und nach 
diesem Akt und der proktale Schmerz irradiiert und reflektiert auch aut 
andere Nervengebiete. 

Wesentlich verschieden vom proktalen Schmerz ist derjenige, den man fur 
das Kolon charakteristisch halt, die Kolik oder das Grimmen. 

Die Darmkolik hat man seit der Zeit des alten Hallenser Klinikers 
Fr. Hoffmann analog den krampfartigen Schmerzen im Magen, welche er als 
Cardialgia flatulenta und Cardialgia spasmodica unterschied, als Colica 
flatulenta, Colica stercoralis und als Colica spasmodica voneinander getrennt 
und die ersteren auf Uberdehnung der Ringmuskulatur durch 
Kot und Gase, die letztere auf einen Krampf der Ringmuskulatur 
bezogen, z. B. bei der Bleikolik, welcher die spastische Konstipation ahnlich ist. 

Die spastische Verstopfung braucht aber gar keine Schmerzen zu machen 
und der Pyloruskrampf tut das in der Regel auch nicht, ebensowenig die 
Spastischen Dyspepsien. Auch die machtige Uberdehnung und Versteifung von 
Dickdarmabschnitten oberhalb von Stenosen wird weder beim Anprall einer 
vehementen peristaltischen Welle als Schmerz empfunden, noch bei deren Zu- 
riickfluten. Bei der Versteiftung des Magens vor einer Pylorusstenose, ,,der 
gesteigerten Peristaltik“, ist es Ahnlich: die Patienten fiihlen wohl die gré®ere 
Bewegung und die zunehmende Spannung, héren auch die beim Riickfluten 
entstehenden Gerausche, aber iiber Schmerz klagen sie in der Regel nicht. 

Der Kolikschmerz kann also weder auf Uberdehnung noch auf Krampf 
der Ringmuskulatur beruhen, sondern nur auf den Form- und Lageverande- 
rungen, Verkiirzungen und Streckungen, welche einzelne Dickdarmabschnitte 
durch machtige Contractionen der Langsmuskulatur, der Tanien, erfahren. 
Mit diesen ist eine Zerrung der mit den spinalen Nerven in Verbindung stehen- 
den Bauchfellduplikaturen verbunden und von diesen Nerven geht der Kolik- 
schmerz aus, nicht vom Kolon selbst. 


Bei entziindlicher Reizung des parietalen Bauchfells und der mit ihm in 


Verbindung stehenden Nerven sind Koliken besonders heftig und da treten 
Schmerzen schon bei weniger intensiven Dickdarmbewegungen auf. 
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Am heitigsten sind die Kolikschmerzen bei Invaginationen, denn hier sind 
die Zerrungen am Mesenterium am gewaltigsten. Das Auftreten eines ver- 
Schieblichen, beim Kolikantall in der Richtung der Peristaltik zunehmenden, 
wurst- oder niereaformigen Tumors — eines Volvulus -—— der mit dem Aus- 
klingen des Kolikanfalls sich spontan wieder verkleinert oder durch Zuriick- 
schieben in antiperistaltischer Richtung verkleinern laf8t, ist das Kriterium 
zur Unterscheidung der Intussusceptionskoliken von den bei Verstopfungszu- 
standen und anderen Darmdyspepsien, z. B. nach Diatfehlern und vor Durch- 
fallen auftretenden Koliken. 


Bei abnormer Beweglichkeit des Blinddarms und der untersten I[leum- 
schlingen infolge eines angeborenen Mesenterium commune tritt die Invaginatio 
ileocolica ziemlich haufig und bei einem und demselben Individuum mit einer 
gewissen Periodizitat auf. 

Kolik und Grimmen kann iberall auftreten, wo angestaute Kot- 
massen oder Gase durch vermehrte Peristaltik im Kolon weitergeschoben 
werden miissen. Am haufigsten scheint die Kolik vom Colon transversum aus- 
zugehen, wenn die Passage durch eine hochstehende, spitzwinklige Flexura 
lienalis erschwert ist. In diesen Fallen wird der Schmerz hoch oben in das 
Epigastrium und in das linke Hypochondrium verlegt und vielfach auf den 
Magen bezogen, als Magenkrampf bezeichnet, denn fiir die Eingeweide gibt es 
keinen Ortssinn und der Magen ist das popularste Organ. Bei abnormen, an- 
geborenen oder erworbenen Lageverhaltnissen der Flexura lienalis kénnen 
die Kolikanfalle ebenfalls mit einer gewissen Periodizitat auftreten. 

Koliken der Flexura hepatica sind ebenfalls sehr haufig und 
werden manchmal mit Gallensteinkoliken verwechselt. 

Weniger intensive, aber haufig auftretende Schmerzen in der Gegend der 
beiderseitigen Flexuren werden als Seitenstechen, u. zw. die rechts- 
seitigen als Leberstechen, die linksseitigen als Milzstechen bezeichnet und oft- 
mals auf Pleuritis bezogen, bis die klinische Untersuchung das Fehlen von 
pleuralen Entziindungserscheinungen ergeben hat. Diese stechenden Schmerzen, 
welche namentlich bei kérperlichen Anstrengungen nach dem Essen z. B. bei 
der Arbeit im Biicken oder bei Kindern im Laufen und Springen auftreten, 
stehen in Verbindung mit Gasansammlungen in den Flexuren und sind links- 
seitig viel haufiger als rechtsseitig, denn die Flexura sinistra mit ihren beiden 
Schenkeln ist die physiologische Sammelstelle der Gase. 


Kolikartig ist auch noch ein Schmerz, welcher ganz unten im Becken 
auttritt und geschildert wird, ,,wie wenn das Becken auseinandergesprengt 
wiirde“. Er tritt auf, wenn nach langer Retention von Kot und Gasen der Dick- 
darm mit unwiderstehlicher Macht zur Entleerung drangt. Er geht vom Meso- 
sigmoid oder Mescrectum aus und stellt sich ein, wenn das iiberfiillte Genu 
rectoromanum in das kleine Becken hinuntergedrangt wird und hort erst auf 
im Laufe der Entleerung, wenn die Tanien die hinuntergedrangte Schlinge 
wieder emporgezogen haben. 
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Anfallsweise, wie Koliken, treten auch Enteralgien schwerster Art aut, 
welche manchmal mit so bedrohlichen Allgemeinerscheinungen verbunden 
sind, daB der weniger Eriahrene bei ihrem Anblick an eine Perforation des. 
Darmes denken konnte. 

Mir ist es auch einmal so gegangen und als ich die Patientin, die ihren 
Schmerz in die Ileocécalgegend lokalisiert hatte, mit ihrer Facies Hippokratica. 
und ihrem kleinen Puls sah, dachte ich an eine Appendixperforation. Obwohl. 


kein Fieber bestand — ich habe aber auch schon ambulanten Typhus mit 
durchgebrochenen Geschwiiren ohne Fieber gesehen — lieB ich doch 
schleunigst die Operation vornehmen — aber die Laparotomie ergab einen 


negativen Befund in der Fossa iliaca dextra und der entfernte Wurmfortsatz 
war bis auf einige Ekchymosen der Schleimhaut, welche bei der Ligatur ent- 
standen sein konnten, durchaus normal. Wahrscheinlich hatte es sich um eine 
Wurmfortsatzkolik gehandelt. 

Jene Enteralgien, die ich im Auge habe, werden seit Nothnagels Mit- 
teilung als Schleimkolik, Colica mucosa, bezeichnet. Friher bezog man 
sie auf eine schwere, erethische Kolitis, von welcher Whitehead sagte, daB ihr 
von 120 Autoren, welche iiber sie geschrieben haben, nicht 6 denselben Namen 
gegeben hatten. Da Costa nannte sie Colitis mucosa s. membranacea s. tubu- 
laris und Whitehead mucous disease. 

MaBgebend war fiir diese Bezeichnungen die Form der Schleimabgange. 
Bei einfacher Kolitis ist der Schleim glasig, hier aber hat er die Form von 
Hauten, Réhren, kugligen oder traubigen Gebilden. 

Nekrotische, abgestoBene Schleimhautfetzen sind die Membranen, wie so 
oft geglaubt wird, keineswegs. Sie bestehen auch nicht aus Fibrin, sondern es. 
handelt sich immer um einen zahen, harten, koagulierten Schleim, der in den 
Langsfalten und in den Haustris des Kolons oder in der Ampulla recti, Ahnlich 
wie die Skybala, eine besondere Form erhalt und auBerdem noch durch Ab- 
streichen eines Schleimbelages von der Darmwand durch nachriickenden Kot 
und durch Walzen des Schleimes zu eigentiimlichen Gebilden gestaltet wird. 

Die Entleerung der oft enormen Schleimmengen findet periodenweise statt 
und ihr geht die fragmentare Entleerung ungentigender Mengen spastisch be- 
schaffenen Kotes oder Kotverhaltung voraus, mitunter auch tagelang an- 
haltende kolikartige Schmerzen, welche von allen mdglichen Reflexerschei- 
nungen begleitet sein kénnen, bis endlich gréBere Mengen typischen, spastisch 
geformten Kotes zur Entleerung kommen, die das subjektiv und objektiv schwer 
scheinende Krankheitsbild auf einmal andern und die rasche Erholung ein- 
leiten. 

Van Swieten hat Sekretionsanomalien der Galle als Ursache des Leidens 
angesehen und Potain auf ein Alternieren der Colica mucosa mit Gallenstein- 
kolik hingewiesen. In der Tat sind die kleinen, spastischen Kotmengen, welche 
wahrend der Anfalle zur Entleerung kommen, manchmal arm an Farbstoff, 
lehmartig beschaffen und trocken, im Gegensatz zu den am Ende der Schmerz- 
periode entleerten Kote. Aber mit Gallensteinkoliken hat die Colica mucosa 
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nichts gemein: sie ist eine funktionelle, meist emotionelle, mit spastischer Kon- 
Stipation verbundene Sekretionsneurose. 

Leibschmerzen anderer Art sind von Ortlichen Reizen reflektiert, 
u. zw. durch viscerosensible Reflexe in die Hautregion iiber dem Reizgebiet 
oder durch visceromotorische Reflexe in die entsprechenden tieferen Regionen 
der Bauchwand, z. B. in die Bauchmuskeln, welche dann Abwehrreflexe — 
Défense musculaire — verursachen oder aber sie sind durch O6rtliche Ent- 
ziindungsprozesse lymphangitischer Art bedingt, wie z. B. bei der Perityphlitis 
und Appendicitis. Bei einfachen Verstopfungszustanden sind sie selten. Fieber 
deutet ziemlich sicher auf Entziindungsprozesse hin. Es gibt aber auch ein 
iXotheber ohne Entzitindungen, namentlich bei Kindern, welches nach der Ent- 
leerung des Darmes durch ein Laxans oder ein Klysma ebenso rasch wie der 
Leibschmerz verschwindet. 

Die Uberfiillung des Dickdarms mit Kot oder Gasen wird, wenn entziind- 
liche Komplikationen fehlen, nur als Druck oder Vé6lle im Leibe emp- 
funden, als ein Unbehagen, das vager Natur sein, aber auch infolge von Empor- 
drangung des Zwerchfells mit Erschwerung der Atmung und einem Gefiihl der 
Beklemmung verbunden sein kann. Auch wird der Drang nach unten lastig 
empfunden, zumal wenn Versuche zur Darmentleerung ergebnislos ausfallen. 
Dabei erscheint der Leib aufgetrieben und hart und die Patienten klagen tuber 
Hartleibigkeit. 

Alle anderen Erscheinungen der Verstopfung sind allgemeiner Art und 
haben ein ganz subjektives Geprage. Manche Menschen fiihlen sich in ihrer 
Gesundheit und Selbsterhaltung gefahrdet, wenn ihre Nahrungsaufnahme be- 
eintrachtigt und die Regel ihrer Darmausscheidung gestdrt ist. Der Stoff- 
wechsel ist eben die Grundlage des Lebens und dient der Selbsterhaltung. Er 
vollzieht sich aber ebenso wie alle vegetativen Vorgange und der Verdauungs- 
proze8 selbst mit unbewuBter Zweckmabigkeit unter Leitung des autonomen 
sympathischen Nervensystems, das uns keine objektive Sinneswahrnehmung 
und keine Erkenntnis erméglicht, weil ihm jegliche Perceptionsorgane fehlen, 
welche wie die Reizempfanger der sensiblen Nerven an der K6rperoberflache 
oder wie die Sinnesorgane dem Gehirn das Material liefern, aus welchem 
dieses bewuBte Empfindungen, Wahrnehmungen und objektive Vorstel- 
lungen bildet. 

,,Ware der Sympathicus als Vermittler der Empfindung den cerebrospi- 
nalen Nerven gleichgestellt, so waren wir zwar um eine Unzahl von Vor- 
stellungen reicher: aber der hieraus entspringende Vorteil ware unstreitig weit 
geringer als der gleichzeitige Nachteil der Uberlastung des Sen- 
soriums. 

,,Erregte jeder mechanische oder chemische Reiz, jeder Wechsel der Zu- 
stande in den vegetativen Organen Sensationen, so wiirde das BewuBtsein sich 
in einem Meere von Empfindungen aufldsen, jede Konzeniration der Autmerk- 
samkeit auf einen anderen Punkt ware unmdglich. Wie stérend es fur die 
Seelentatigkeit ist, wenn ihr im kranken Leben Sensationen von vegetarischen 
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Organen zugefithrt werden, ist bekannt“ (A.W. Volkmann, Nervenphysiologie 
in Wagners Handwérterbuch II, 640). 

Gleichwohl strémt uns aus dem Kérperinnern fortwahrend eine Unzahl 
dunkler Empfindungen zu, an welchen der zuschauende Geist mit einem durch 
Lust oder Unlust charakterisierten Gefiihle Anteil nimmt und jede Lust oder 
Unlust ist das Ergebnis einer unbewuBten Messung einer Empfindung an den 
Bedingungen des Lebens. Diese dunklen Empfindungen summieren sich zu 
einem allgemeinen Lebensgefiihl, das die Gemiitsstimmungen beherrscht und 
diese wiederum wirken zuriick auf die vegetativen Funktionen, ganz ahnlich 
wie diese in umgekehrtem Sinne auf jene von EinfluB sind. 

Kohnstamm hat den Begriff des Gesundheitsgewissens geschaffen und 
dieses dem moralischen Gewissen gegeniibergestellt. Dieses urteilt tiber Gut 
und Bése und hat nicht nur eine individuelle, sondern auch eine allgemeine 
rechtliche Giiltigkeit. Das Gesundheitsgewissen dagegen urteilt iiber nttzlich 
oder schadlich in egoistischem Sinne und fithrt da, wo es durch Erziehung, 
Nachahmung oder eigene Anlage iibermaBig empfindsam geworden ist, sehr 
leicht zu einem Krankheitsgefiihl, das ebenso qualend sein kann wie das Be- 
wuBtsein einer moralischen Schuld. 

So entsteht oftmals auch das Gefiithl der Verstopiung, ohne daB 
dieser Zustand wirklich vorhanden ist. Sehr haufig ist dies der Fall bei den 
spastischen Verstopfungen. Hier begriinden zwar manche ihr Urteil ,,Ver- 
stopfung“ mit dem Augenschein, der Beobachtung zu gering erscheinender, 
kleinkalibrig geformter, manchmal auch harter und trockener Kotmassen, aber 
auch dieses subjektive Urteil kann falsch sein, denn der gelegentliche Abgang 
kleiner Mengen spastischen Kotes ist noch kein Beweis fiir Proktostase und 
Uberfiillung des Kolons, denn zuriickgehaltene Massen kénnen auch be- 
schwerdelos durch wiederholte Entleerungen ausgeschieden werden. Auch be- 
steht die Moéglichkeit, daB tberhaupt nur geringe Kotmengen produziert 
werden, weil die Nahrung gut ausgeniitzt oder nur in geringer Menge auf- 
genommen worden ist und oftmals sind kleine Kotmengen ein Zeichen guter 
Verdauung. 

Ist aber einmal der Verdacht auf eine Stérung oder Krankheit geweckt, so 
ist das kérperliche Selbstvertrauen dahin, die Stimmung verdorben und an 
die Stelle des Wohlbefindens ein unsicheres Krankheitsgefithl getreten, das 
bald fixiert und vorherrschend wird. Nunmehr wird die Selbstbeobachtung 
ibertrieben und angstlich auf die Vorgange im Kérper geachtet. Diese voll- 
ziehen sich dann aber auch nicht mehr rein autonom, sondern werden durch 
den Affekt der Krankheitsfurcht oder des Krankheitsgefiihls entwickelt, 
psychogen beeinfluBt. Zu einer gesteigerten Erregbarkeit gesellen sich iiber- 
dies sensible, motorische und vasomotorische Stérungen aller Art. Kurz 
der sich krank fihlende Mensch ist in einen Circulus vitiosus geraten. Ist aEE 
Vertrauen in die Leistungs- und Anpassungsfahigkeit der Verdauungsorgane 
untergraben, so wird die Ernahrungsfrage zu einem Gegenstand grofer 
egoistischer Sorgen und Befiirchtungen, welche meistens zu einer jahrelang, ja 
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sogar zeitlebens eingehaltenen ,,Angstdiat“ wird. Bei der geringsten Stérung 
des gewohnheitsmaBig geregelten, naturnotwendigen Aktes der Darment- 
leerung, welche der Organismus selbst ausgleichen wiirde, wenn man ihm die 
Zeit dazu lieBe, wird dann auch aus Furcht vor einem Schaden, den man 
moglicherweise erleiden kénnte, blindlings und vorzeitig zu Abfiihrmitteln und 
Klistieren gegriffen: zur Angstdiat gesellt sich dann noch der Mi®brauch von 
Laxantien. 

Die Empfindungen, tber welche manche an Verstopfung leidende Pa- 
tienten klagen, haben eine eigenartige, subjektive Farbung. Ihre Sensationen 
sind dunkel und unklar, im Sinne des Wortes: MiBempfindungen. Sie 
fithren, wie alle Vorstellungen, welche mit der objektiven Realitat nicht iiber- 
einstimmen, nicht zu einer Erkenntnis, sondern nur zu Vermutungen 
oder zu I]J1usionen und Tauschungen. Auch werden die Mifemp- 
findungen manchmal auf ganz phantastische Weise mit analog scheinenden 
Vorgangen verglichen und so enthalten die Schilderungen, welche die Pa- 
tienten von ihren subjektiven Beschwerden machen, meist bildliche Vergleiche: 
» Wie wenn“ ein groBer Wurm da wiihlte und nagte, oder ,,wie wenn“ Frésche 
da quakten, und im Gegensatz dazu: ,,wie wenn“ da Gefiihl- und Leblosigkeit, 
Lahmung und Totenstille herrschte oder ,,als ob“ ein groBes Messer in den Leib 
gestoBen und herumgedreht wiirde und ahnliches, was der Betreffende zwar 
nie erlebt hat, von dem er sich aber vorstellt, daB das Gefithl davon so sein 
konnte. 

Moritz Heinrich Romberg hat die durch Fixierung des Geistes auf Emp- 
findungen bedingte Enregung und Unterhaltung abnormer Sensationen ps y- 
chische Hyperasthesie genannt und unter diesem Worte die Hy p 0- 
chondrie begriffen. Die letztere beschrieb er auch unter den Sensibilitats- 
neurosen und nannte die Hypochondristen Virtuosen auf den sensiblen Nerven. 
in groBes Material von Sensationen ist zu jeder Zeit gegeben, aus welchen der 
Wille eine Auswahl fiir die geistige Auffassung und Anschauung treffen kann.“ 

,Dem Reiz der Vorstellungen kommt ein gréferer Wirkungskreis zu, als 
man ihm einzuraumen pflegt. An den Wirkungen ltsterner Vorstellungen 
zweiielt zwar niemand, allein, daB des Schmerzes Vorstellung auch Schmerz 
zur Folge haben kann, findet AnstoB, obgleich die nicht auffallenden Folgen 
der Vorstellung des Ekels, des Schauderns, des Kitzels und des Juckens 
nichts anderes als abnorme Vorstellungen sind.“ 

Virchow ist dieser Auffassung Rombergs scharf entgegengetreten. ,,Eine 
Stérung psychischer Vorgange kann fiir uns nur eine Anomalie der Erregung 
cerebraler Ganglienkugeln sein und diese ist bedingt durch Storungen der Er- 
nahrung oder durch Einfliisse, welche von den zentripetalen Nerven zugeleitet 
werden. Diese Anomalie kann aber niemals spontan sein“ (Virchows A. V). 

Auf die autoritative Behauptung Virchows, daB bei einer gewissen Er- 
regungsiahigkeit, Widerstandslosigkeit oder Pradisposition des Nervensystems 
Stérungen in den Unterleibsorganen Erscheinungen mit dem Charakter der 
Exaltation in den sensiblen und mit dem der Depression in den motorischen 
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Nerven — vollendete Hysterie und Hypochondrie — hervor- 
rufien, ist das Bestreben mancher spaterer Autoren zuriickzufiihren, lokale 
und allgemeine Neurosen durch die Fortleitung von Reizen aus verlagerten 
oder primar erkrankten Unterleibsorganen auf bestimmten Nervenbahnen zu 
erklaren. 

Ebenso wie die psychologische Anschauung Rombergs, hat Virchow auch 
die Lehre Boerhaves und van Swietens vom Humor atrabiliaris vel Succus 
melancholicus bekampft. Der Succus melancholicus sollte eine toxische 
Substanz des Blutes sein, welche Leib und Seele zu Schaden gereichte, wenn 
sie nicht in der Milz entgiftet wiirde. Die Milz war also zu Boerhaves und 
van Swietens Zeiten das entgiftende Organ; sie galt auch von altersher fur 
den Sitz des melancholischen Temperaments. Dieses als das ,,erdige“ unter- 
steht, wie die Milz dem Saturn, welchem schon im Altertum der Samen der 
Tiefe, die stille Beobachtung und das Weinen gesellt ist. Jupiter dagegen 
hat die Kraft, den Blutzuflu8 zu fordern und dadurch die Uberhandnahme 
des mit Saturn verbundenen schwarzgalligen Temperaments zu verhuten 
(cf. F. Boll, Sternglaube und Sterndeutung, 638. Bd. aus Natur und Geistes- 
welt, Leipzig 1918 insbesondere die Deutung des Direrschen Stiches Melan- 
cholie, S. 46). 

In der Kémpfschen Lehre vom Infarctus, die Virchow ebenfalls stark 
kritisiert und verworfen hat, spielte der Succus melancholicus eine andere Rolle. 
Das dicke, schwere Blut, die Bluthefe, sollte nicht nur die Milz, sondern auch 
die kleinen GefaBenden im Darm verstopfen und infarzieren, Blahungen 
(Physkonien), Verhartung und Verstopfung verursachen: durch seine Visceral- 
klistiere wollte er das alles entfernen und unschadlich machen. 

Mit seiner Auffassung der Hysterie und Hypochondrie als Folgezustanden 
von chronischen Unterleibskrankheiten blieb aber Virchow, vielleicht in An- 
lehnung an Broussais, der essentielle Fieber, Nerven- und Geisteskrankheiten 
in Seiner von Cullen und Brown iibernommenen Irritations- und Abirritations- 
lehre auf Reizungen seitens des Magendarmkanals zuriickfithren wollte, doch 
auf dem Boden der alten somatischen Theorie stehen. 

Broussais Theorie hat in seiner franzésischen Heimat zu der von Bouchard 
begriindeten Autointoxikationslehre hiniibergeleitet, die in Deutschland aller- 
dings nicht mit der gleichen Begeisterung aufgenommen worden ist wie in 
Frankreich. 

Ohneweiters erscheint zwar die Méglichkeit einleuchtend, daB das vom 
Kot resorbierte ,,faule Wasser“ — wie schon A. v. Haller vermutele — das 
Glut mit ranzigen Teilen anfiillen miisse“. Die Faulnis geht aber in dem 
MaBe zuriick als die Austrocknung stagnierenden Kotes vorschreitet. Jedoch 
sind anamische und kachektische Zustande bei manchen Magen- und Darm- 
krankheiten nicht zu leugnen, wenn auch in dieser Hinsicht giftig wirkende 
Substanzen bisher nicht nachgewiesen worden sind (Miiller und Brieger). 

Mit der alten Kopropsychiatrie hat zwar schon Griesinger ziemlich aut- 
geraumt. Aber wenn er auch nicht daran zweifelte, da die Hypochondrie am 
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hauiigsten auf psychischem Wege entstiinde, so lieB er doch noch manche Falle 
,durch innere, oft nur leichte Erkrankungen des Darms, der Leber und der 
Genitalien entstehen, die mehr ein intensives Krankheitsgefithl als lokali- 
Sierte Schmerzen setzen, u. zw. so, daB depressive Affekte erst Storungen 
der Circulation, der Sekretion und der Verdauung hervorrufen, welche dann 
zur Quelle des Krankheitsgeftihls werden“. Auch jetzt noch werden viele 
,nervose“ Beschwerden, wie Kopitweh, Miidigkeit, Verstimmung, iible Laune, 
neurasthenische Zustande, Herzklopfen und vasomotorische Stérungen mit 
gastro-intestinalen Dyspepsien, zu welchen auch die Verstopfung gehdért, mit 
bakteriellen Giften in Zusammenhang gebracht, sogar Hypochondrie und 
Melancholie. Im groBen und ganzen hat aber schlieBlich doch die psychogene 
Theorie den Sieg iiber die somatische davongetragen und ihre Herrschaft ist 
auf allen Gebieten der Medizin im Wachsen begriffen. Denn psychogen 
oder ideogen (um nicht zu sagen eingebildet) sind zahllose subjektive 
Beschwerden, welche infolge der Vorstellung irgend eines Leidens empfunden 
werden und ein Krankheitsgefiihl erwecken, das von den Patienten fiir real 
gehalten wird. 

Den geistigen Vorgang, welcher Vorstellungen zu Wirklichkeiten macht, 
nennt P, Dubois Leichtglaubigkeit oder Suggestion. Sie spielt 
in der Pathologie eine groBe Rolle, u. zw. nicht nur bei den unzahligen gastro- 
intestinalen Dyspepsien, zu welchen auch die Verstopfung gehért, sondern 
auch bei Stérungen der Herztatigkeit, der Atmung und der urogenitalen Funk- 
tionen und namentlich bei den Zustanden, die man immer noch auf lokale 
Neurosen bezieht, obwohl sie Teilerscheinungen allgemeiner Psychoneu- 
rosen sind. 

So ist die Hy sterie der Typus einer durch bloBe Vorstellungen auto- 
suggestiv entstandenen Krankheit. Auch bei der Neurasthenie ist der 
autosuggestive, ideogene Anteil ein sehr groBer und bei der Hy pochon- 
drie kommt noch die Neigung hinzu, alle Empfindungen Aangstlich zu kon- 
trollieren, ihnen nachzugriibeln, den empfundenen Beschwerden eine groBe 
Wichtigkeit beizulegen und sich von der Furcht vor den schlimmsten Ubeln 
beherrschen zu lassen. Zwischen Hy pochondrie und Melancholie 
ist eine scharfe Grenze nicht zu ziehen. Die letztere ist wohl das schwerere 
Leiden, aber doch auch ideogen wie die erstere. Mit dem Worte Melancholie 
sollte aber der Nebenbegriff des Traurigen nicht verbunden sein; es sollte nur 
das Versenkenin die eigenen Gefihle bedeuten, welche, seien sie 
angenehm oder unangenehm, nicht in Strebung, Mitteilung oder Abwehr tber- 
gehen: dem Melancholiker kann sogar sein Schmerz eine siiBe Wehmut sein, 
in welcher er schwelgt. 

Von der Hypochondrie ist jetzt viel seltener mehr die Rede als friuher, 
weil sie unter dem groBen Heere der psychasthenischen Symptome fast ver- 
schwunden ist. Stuhlhypochonder, Proktophantasmisten, 
von welchen Goethe einen in der Walpurgisnacht verewigt hat, gibt es aber 
immer noch. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 16 
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So behandelte ich einen russischen Maler bekannten Namens, der eine 
groBe Zahl seiner Stiihle in Olfarben skizziert hatte und einen preuBischen 
Beamten, der mir eine endlose Liste vorlegte, in welcher er seit Jahr und Tag 
seine Darmleistungen mit bureaukratischer Gewissenhaftigkeit aufgezeichnet 
und mit Zensurnoten 1—5 versehen hatte. 


Wenn so die Zahl und Mannigfaltigkeit der mit Verstopfungszustanden 
einhergehenden subjektiven Beschwerden oftmals in groBem Widerspruch steht 
zum objektiven Befund, so sollte der Arzt die meist vom Patienten selbst ge- 
stellte Diagnose sich nicht ohneweiters zu eigen machen, sondern dieselbe 
jeweils durch Untersuchungen sicherstellen. 

Nach Vervollstandigung der Anamnese in Hinsicht auf Lebens- und Er- 
nahrungsweise, Gewohnheiten und Erlebnisse gibt die Untersuchung des 
Leibes Aufschlu8 iiber den Stand des Zwerchiells, die Spannung der Bauch- 
wand, die Fiillung des Dickdarms mit Gasen oder Kot und iiber den Sitz der 
Verstopfung. 

Die Ergebnisse der Perkussion sind nicht so sicher wie diejenigen der Pal- 
pation; man muf die Untersuchungsmethoden vereinigen und dieselben nicht 
nur in Riickenlage, sondern auch in beiden Seitenlagen vornehmen. 

Die Ileocécalgegend beansprucht als haufiger Sitz von Kotstau- 
ungen, Entziindungen und Geschwiilsten aller Art ein besonderes Interesse. Das 
Coecum ist niemals ganz leer und 1af8t sich schon bei mafiger Fillung meistens 
und bei starker Fillung stets abtasten, wenn die Bauchdecken nicht allzu fett- 
reich oder durch Abwehrreflexe gespannt sind. Eine allgemein gesteigerte Re- 
flexerregbarkeit der Bauchmuskeln ist von einer lokalen Défense musculaire, 
welch letztere meist auch mit starker Druckempfindlichkeit verbunden ist, 
leicht zu unterscheiden. Auch die Unterscheidung stercoraler und entziindlicher 
Tumoren ist nicht schwer, denn die ersteren sind meistens schmerzlos, wechseln 
auch in ihrer GroBe und verschwinden nach der Anwendung von Abfithrmitteln. 

Wenn ein palpabler Kottumor im Coecum groB ist, so muB das Coecum 
atonisch und wberdehnt sein und wenn er beweglich ist, wie ich das 1893 schon 
beschrieben habe, auch mobil. Ich habe seinerzeit in diesem Verhalten nichts 
besonders Auffalliges gesehen, doch wurde die Distentio coeci, welche 
Obrastzow (1896) beschrieb, als etwas Neues aufgenommen. Er fand das 
Coecum bei chronisch Verstopften haufig als einen resistenten, gespannten, 
birnférmigen Tumor, der auf Druck mit lautem Gurren antwortete. 

Auf Grund seiner ,,methodischen Intestinalpalpation“ hat dann Hauss- 
mann (1904) das Coecum mobile beschrieben und 1910 zwischen diesem und 
dem Wanderblinddarm unterschieden. Das Coecum mobile ist nur passiv ver- 
schieblich, wahrend der Wanderblinddarm auch Spontan seinen Platz 
wechseln kann. 

Wilms beschrieb 1908 das Coecum mobile als Ursache mancher Falle von 
chronischer Appendicitis. Ein langes und bewegliches Coecum sei in diesen 
Fallen die Ursache der Schmerzempfindung in der Blinddarmgegend und die 
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Schmerzen wiirden hervorgerufen durch Zerrung und Dehnung, verstarkt 
durch leichtentziindliche Zustande der Nerven, welche im Mesocoecum und 
Mesenterium der Appendix verlaufen: das bewegliche Coecum zerrt quasi am 
Ziigel des manchmal zu kurzen Mesenterium. Dementsprechend kénne ein Teil 
der Falle von sog. chronischer Appendicitis, bei welchen der Wurmfortsatz 
mit dem Blinddarm frei beweglich ist, auch nicht durch die Appendektomie 
allein geheilt werden, sondern die rationale Therapie sei bei diesen die 
Coecumfixation, um durch breite Adhasionen die Zerrung des langen 
Coecum zu verhindern (Wilms). 


Dem Coecum mobile von Wilms stellte Fischler (1909) die Ty phlato- 
nie oder Dilatatio coeci gegentitber. Auch von chirurgischer Seite ist das 
Wilmssche Krankheitsbild vom Coecum mobile nicht anerkannt worden, so von 
Sonnenberg, Sprenger und Dreyer; wahrend Klose das wohl tat, aber im 
Gegensatz zu Wilms die Ursache der Schmerzanfalle in habitueller 
Torsion des mobilen Blinddarms sieht. Fischler brachte nun alle diese Zu- 
stande mit seiner Typhlatonie in Zusammenhang. Ein selbstandiges Leiden 
ist aber auch diese nicht, denn partielle Atonie ist schon lange bekannt und 
kann bei allen Kot- und Gasstauungen im Kolon zu stande kommen. Die auf 
das Typhlon beschrankte Atonie ist am haufigsten eine Teilerscheinung der 
von Stierlin beschriebenen und systematisch untersuchten ,Verstopiung 
vom Ascendenstypus“. Der cécalen Verstopfung bei angeborenen 
Form- und Lageanomalien des Dickdarms kann natiirlich die Kot- und Gas- 
stauung im Colon proximale und die Typhlitis stercoralis besondere Erschei- 
nungen machen, wie das schon Curschmann gezeigt hat. 


Die beiderseitigen Flexuren des Kolons werden am besten 
- bimanuell abgetastet, ahnlich wie die Nieren und die Gallenblase. 


Die Palpation des S Romanum geschieht in der Fossa iliaca sinistra, 
ahnlich wie diejenige des Coecums in der Fossa iliaca dextra. Angestaute Kot- 
massen sind dort haufig dicht oberhalb des linken Schambeinastes zu fihlen 
und reichen manchmal ziemlich bis zur Medianlinie hiniiber. Sehr haufig findet 
man linkerseits mehr oder weniger hoch hinauf eine obere Schlinge des 
Sigmoids oder das Colon descendens in leerem und kontrahiertem Zustande 
als einen Strang, welcher unter den tastenden Fingerkuppen hinweggleitet. 
Eine gewisse Schmerzempfindung ist bei diesen Palpationsversuchen, auch 
wenn sie schonend ausgefiihrt werden, nicht ohneweiters als ein pathologisches, 
auf einen EntziindungsprozeB hinweisendes Zeichen aufzufassen. Doch ist 
damit zu rechnen, daB auch bei Kotstauung im Colon distale ,,der Verstopfung 
vom Descendenstypus“ sigmoidale und perisigmoidale Entziindungen  vor- 
kommen kénnen. 


Vom koterfiillten Genu rectoromanum ist bisweilen, namentlich bei bi- 
manueller Palpation der untere Pol als halbkugeliger Tumor mit glatter Ober- 
flache vom Rectum aus, rechts von diesem, mit der Fingerkuppe erreichbar und 


emporzuschieben. Eine Verwechslung dieses Palpationsbefundes mit einer Neu- 
16* 
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bildung oder einem Exsudat ist méglich; aber der Wechsel in der GroBe bei 
wiederholter Untersuchung und das Verschwinden des Tumors nach grind- 
licher Darmentleerung behebt den Zweifel in der Diagnose. 

Eine rectale Untersuchung ist in allen Fallen von erschwerter 
Defakation notwendig, nur wenn ein dem Vaginismus ahnlicher Zustand des 
Proctums besteht, sollte man davon absehen. 

Schon bei der Einfiihrung des Fingers ist am Widerstand der Tonus des 
SchlieBmuskels abzuschatzen, der ,enge Bau“, wie manche Patientinnen ihre 
Hypertonie benennen. 

Ist die Defakation schmerzhaft, so ist nicht nur durch digitale Explo- 
ration, sondern auch durch Inspektion auf Hamorrhoiden, Fissuren und Rha- 
gaden des Anus, auf periproktitische Infiltrationen und Abscesse zu fahnden, 
auch auf Geschwiire und Polypen im Rectum, selbstverstandlich auch aut 
Tumoren und Beckenexsudate. In dieser Hinsicht leistet manchmal die Recto- 
skopie oder Rectoromanoskopie vorziigliche Dienste. Vor spezialistischer Poly- 
pragmasie méchte ich aber warnen. 

Dagegen halte ich, wenn irgendwie durchfiihrbar, die Untersuchung 
der Stiihle fiir notwendig. Ich meine damit nicht die Laboratoriumsunter- 
suchung von StuhIproben, welche so viel Zeit und Mithe erfordert und bei Ver- 
stopfungszustanden keine brauchbaren Ergebnisse liefert, sondern die einfache 
Inspektion der Stithle und deren Beurteilung nach Form, Menge und Be- 
schaffenheit. 

Aus der Form lassen sich manche Rtickschlisse auf die Vorgange im 
Dickdarm ziehen: die kleinkalibrigen Kotcylinder lassen auf proktale Hyper- 
tonie schlieBen und die kleinkalibrigen Kotkugeln auf Hypertonie des Kolons 
und Hypersegmentierung, also auf das, was man als spastische Konstipation 
bezeichnet. Die groBkalibrigen Skybala und die voluminésen, klumpigen Kot- 
massen deuten dagegen auf Stagnation in atonischen oder iiberdehnten Dick- 
darmgebieten: auf atonische Konstipation. 

Die Frage aber, ob die zur Inspektion gelangte Menge des Kotes eines 
Individuums normal oder geniigend ist, kann nur einigermafen richtig be- 
antwortet werden, wenn man wei, wieviel und was an Nahrung aufgenommen 
worden ist und-wenn man sich durch die palpatorische Untersuchung des 
Leibes iiber etwa noch vorhandene Riickstande versichert hat. Man mu8 immer 
mit der Méglichkeit einer fragmentaren Defakation und einer paradoxen Kot- 
verhaltung rechnen und mit der Erfahrung, daB da, wo viel entleert wird, auch 
noch viel im Dickdarm vorhanden ist, das sich auch nicht immer palpieren 
aft. Ein sicheres Urteilistdeshalb oft nurdurehmeme 
mehrtagige Beobachtung méglich. 

; Abnorme Beimengungen, wie Schleim, Blut und Eiter, miissen besonders 
beriicksichtigt werden und erfordern unter Umstanden auch eine mikro- 
Skopische oder bakteriologische Untersuchung. Die mikroskopische Unter- 
suchung auf Wurmeier sollte man, namentlich bei den spastischen Formen der 
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Verstopiung und bei solchen, welche Leibschmerzen verursachen, niemals 
unterlassen. 

Die réntgenologische Untersuchung dient in hervor- 
ragender Weise zur Vervollstandigung der klinischen Befunde, zur Feststellung 
der motorischen Vorgange im Magendarmkanal und insbesondere zur Er- 
kenntnis der Form- und Lageverhaltnisse des Dickdarms. 

Als Kontrastmahlzeit verwenden wir im Réntgenlaboratorium der Poli- 
klinik seit einigen Jahren nur noch das Mercksche Praparat Cytobarium und 
die erste Aufnahme machen wir sofort nach der Einverleibung des Breies, die 
zweite 6 Stunden spater und die dritte am folgenden Tage, also 24 Stunden 
nach der ersten. Um die Verweildauer des Bariumpraparats im Dickdarm, 
aiso die Intensitat der Verstopfung zu bestimmen, sind noch weitere Aui- 
nahmen nach 2 oder selbst nach 3mal 24 Stunden notwendig. Auf die Deutung 
der Bilder brauche ich hier nicht nochmals einzugehen, da das Notige hier- 
uber im Kapitel tuber die Bewegungen des Dickdarms nachgesehen werden 
kann. Dagegen méchte ich aber besonders hervorheben, daB man zu einem 
diagnostischen Urteil nur durch das Studium aller Aufnahmen kommen kann 
und iiberdies noch manchmal die Beobachtung auf dem Schirme selbst in © 
Rechnung ziehen muB, denn die Platten fixieren doch nur einzelne Momente 
des groBen Komplexes der Bewegungsvorgange. Auf den grofen anthropologi- 
schen Wert der ,,Ausdrucksbewegungen“ von Affekten, welche der Magen und 
der Dickdarm in unverfalschter Weise bildlich erkennen 1aft, sei auch noch- 
mals hingewiesen. 

Die Form- und Lageverhaltnisse, die angeborenen oder erworbenen indivi- 
duellen Eigentiimlichkeiten zeigt der Dickdarm unmittelbar nach der Appli- 
kation eines Cytobariumklysmas, solange er im Zustande volliger Erschlaffung 
und Ruhestellung sich befindet. Diese Prozedur kann nattrlich erst vor- 
genommen werden, wenn eine Cytobariumkontrastmahlzeit den Kérper schon 
wieder ganz verlassen hat. 

So erfordert dann eine vollkommene Rontgenuntersuchung des Magen- 
darmkanals einige Tage Zeit der Beobachtung und verhaltnismafig groBe 
Ausgaben. Wir diirfen uns der Einsicht nicht verschlieBen, daB wir in der 
kommenden Zeit der Not uns bei diesen Untersuchungen Beschrankung auter- 
legen miissen. Das ist um so eher méglich, als wir aus dem groBen Schatze des 
rontgenologischen Wissens das Allgemeingiiltige herausnehmen und zu 
gunsten der Mehrzahl der Patienten verwenden kénnen und nur fiir die Min- 
derzahl der unklaren Falle die ganze réntgenologische Kunst aufbieten mtssen. 
Allerdings wiinschen viele Angstliche Naturen, ungeachtet der Miihe und 
Opier, eine vollige diagnostische Klarung ihres krankhaften Zustandes und 
dann ist ja auch keine Beschrankung in den réntgenologischen Unter- 
suchungen nétig. Liegt doch auch ein groBer therapeutischer Wert in der 
Uberzeugung, daB auch die eingehendsten Untersuchungen keinen das Leben 
bedrohenden Zustand ergeben haben und eine Heilung deshalb durchaus 
moglich ist. 
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VIII. Therapie. 


Die Behandlung der Verstopfung beruht auf uralter Em pine 
»Aesculapus purgationem alvi primus invenit, heiBt es bei Cicero, De natura 
Deorum. 

Die Volksmedizin kannte von jeher eine Menge von abfihrenden 
Krautern, Wurzeln und Rinden, von mineralischen Wassern und Salzen, von 
Nahrungs- und GenuBmitteln und viele von ihnen haben sich bis auf den 
heutigen Tag erhalten. Auch die Klistiere stehen seit alter Zeit in Gebrauch. 

Wer einmal einen Einblick getan hat in eines von den vielen Krauter- 
biichern des Mittelalters, welche oftmals mit vorziiglichen Holzschnitten der 
betreffenden Pflanzen ausgestattet sind, wie z. B. dasjenige des Theodorus 
Zuingerus von Basel (1533—1588), der wird erstaunt sein itber die Anzahl 
von Vegetabilien, welche die ,,Leibesverstopfung beseitigen, die verdorbenen 
SAfte austreiben und das Gebliit reinigen“ sollen. 

Im Laufe der Zeit sind viele dieser pflanzlichen Mittel in den Apotheken 
obsolet geworden, aber in zahlreichen Teemischungen, welche ,,Naturkundige“ 
so haufig anpreisen, fristen doch noch manche ihr Dasein weiter. Ohne Schaden 
fiir die Menschheit ist die Zahl der in der Pharmakopée aufgenommenen Ab- 
fiihrmittel beschrankt worden; doch gestattet ihre relativ geringe Zahl immer 
noch eine grofSe Variation ihrer Praparate und Mischungen. 

Der Gebrauch der mineralischen Wasser ist — wie Haeser berichtet — im 
Altertum dem Volke auch genauer bekannt gewesen als den Arzten. War doch 
Hippokrates kein Freund von ihnen, denn ihm war fiir die Giite eines Wassers 
lediglich dessen Frische, Klarheit, SiiBigkeit und Weichheit und fiir die 
Schlechtigkeit eines Wassers dessen Harte, Salzgehalt und Warme maBgebend. 

Selbst die Arzte der spateren Zeit widmeten den Mineralwassern verhalt- 
nismaBig wenig’ Beachtung und noch Galen bemaB den Wert derselben, wie 
jetzt noch der gemeine Mann, lediglich nach der abfithrenden Wirkung. 

Erst Paracelsus (1491—1541) fing an, die Heilquellen nach ihrer Ent- 
stehung und Zusammensetzung zu erforschen. Er hielt sie ,,fiir natiirliche 
Composita Gottes, vollkommener an Tugend und Kraft, als alles andere“. Der 
Hallenser Kliniker Friedrich Hoffmann (1660—1742) wies zuerst die Alkalien 
in den Sauerlingen nach und trennte die Magnesiumsalze von jenen. Er er- 
kannte auch die Kohlensdure, das ,,Principium aereo aethereo elasticum“, 
welches die festen Bestandteile der Mineralwasser in Loésung erhalt und mit 
der Bestimmung der Gewichtsmengen der festen und fliissigen Bestandteile 
durch Abdampfen machte Hoffmann den Anfang zur quantitativen Analyse. 
Er war es auch, der zuerst die Bereitung des kiinstlichen Karlsbader 
Salzes und die Nachahmung der Sauerlinge lehrte. Dann setzte die Ent- 
wicklung der Chemie ein, welche uns die Kenntnis der bis zur fiinften Dezimal- 
stelle genauen Analyse der Mineralwasser brachte. 

Unter den abfiihrend wirkenden Nahrungs- und GenuB8mitteln Spielen von 
altersher die Fette und Ole eine grofe Rolle, ferner die zucker- und 
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Saurereichen Obstarten, besonders Apfel und Pflaumen, der Honig 
und die Manna, Sauermilch, Most und Bier. Fast alle Gemiise gelten als stuhl- 
beférdernd, die frischen sowohl als auch die konservierten, z. B. Sauerkraut. 
Von den ersteren werden Spinat und Gelbriiben (Karotten) schon den kleinen 
Kindern in fein zerkleinertem Zustande zur Stuhlbeférderung verabreicht. Den 
kleinen, unverdaulichen Samenkérnern in den Feigen, Himbeeren und Erd- 
beeren schrieb man eine mechanische Wirkung auf den Darm zu, ebenso dem 
aus Ganzmehl gebackenen Brote, dem Kommifbrot, Schrotbrot und Graham- 
brot (obwohl ich hier nicht verschweigen kann, daB gerade diejenigen, welche 
die schwarzen Brotsorten in Friedenszeiten aus ,,Gesundheitsriicksichten“ ge- 
brauchten, die ersten waren, welche im Kriege wahnten, das Kriegsbrot nicht 
erlragen zu konnen). Zur mechanischen Anregung des Dickdarms von innen 
her wird auch der unzerkleinerte Leinsamen vielfach verwendet und Sdnger 
erwahnt in seinem Mahnwort iiber Obstipatio artificialis einen polnischer 
Arzt, der das Einnehmen von grobem Kiessand gegen Verstopfung emp- 
fohlen hat und sich riihmte, ,,schon ganze Wagenladungen“ davon verordnet 
zu haben. Vor dem Wurmfortsatz scheint dieser Jiinger Askulaps keine Angst 
gehabt zu haben. 


Die Klistiere sind zur Entleerung des Darmes schon den alten 
Agyptern und Indern bekannt gewesen. 


Dem interessanten und an historischen Bemerkungen reichen Buche von 
Ebstein entnehme ich, daB die Entdeckung der Klistiere von den Agyptern dem 
bis, ihrem heiligen Vogel, zugeschrieben wurde, denn dieser habe sich ,,mit 
seinem Schnabel Wasser in den Darm gespritzt’.. Indessen habe man die 
Legende dahin gedeutet, daB hier eine Verwechslung mit dem Konig Thot 
vorliege, dessen Name auch mit dem hieroglyphischen Bilde des Vogels Ibis 
bezeichnet wird. Demnach ware also der Konig Thot der Ertfinder dieses 
Heilverfahrens gewesen — vielleicht war es aber auch sein ungenannter 
und bescheiden zuriickgetretener Leibarzt, denn kénigliche Erfindungen sind 
im allgemeinen doch recht selten. 

Als Erfinder der Klistierspritze gibt Ebstein den Professor der Medizin 
in Padua an, Gatenaria, der dieselbe im Mittelalter vielfach nur angewendet 
haben soll, um den tiblen Folgen der Véllerei zu begegnen. Dieses Instrument 
war ein standiges Attribut der Arzie, Heilbeflissenen und Hebammen, bis es 
durch den Irrigator, der aus dem Hegarschen Trichter hervorging, verdrangi 
wurde. 


Mit all diesen Dingen ist aber die Zahl der Mittel, welche zur Bekamp- 
fung der Verstopfung gebraucht werden, noch keineswegs erschépit. 

Will man unter ihnen das fiir einen gegebenen Fall passende auswahlen, 
so darf man sich nicht von der subjektiven Vorliebe fiir das eine oder das 
andere leiten lassen, auch nicht probieren, ob das eine oder das andere hilit, 
sondern man muB nach bestimmten Indikationen handeln, die sich aus den 
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Verhaltnissen des Einzelfalles und aus der Wirkungsweise der Mittel, die man 
kennen mu8, ergeben. 


Beschaftigen wir uns nun zunachst mit der Wirkung ders aX atl 
tien. Gemeinhin wird von allen Laxantien gesagt, daB sie die Peristaltik 
anregen. Dieser Anregung bedarf es aber durchaus nicht immer, denn wir 
haben ja gesehen, daB die Verstopfung oftmals auf einer Retention von Kot 
und Gasen durch eine tonische Contractur beruht, welche von ihrem 
Orte aus die normale oder selbst die gesteigerte Peristaltik riicklautig 
gestaltet. Reizmittel sind die Laxantien zwar alle, aber sie beeinflussen 
nicht nur die Contractionsverhdltnisse der Darmmusku- 
latur direkt, reflektorisch oder vom Blute aus, sondern auch die 
Diffusionsverhaltnisse der Darmepithelien und die 
Sekretionsverhaltnisse der Driisen und dies nicht nurim 
Dickdarm, sondern auch im Diinndarm. 


Die bekanntesten Abfiihrmittel, die Praparate von Aloe, Rheum, Senna 
und den Frangulaarten, von welchen die einheimische Faulbaumrinde, die 
auslandische aber die ,,heilige, Cascara sagrada“ genannt wird, enthalten 
alle als wirksame Bestandteile — wie Tschirsch zuerst gezeigt hat — Anthra- 
chinonderivate, insbesondere Emodin, und am gehaltvollsten ist unter diesen 
die einheimische Rhamnus frangula, deshalb konnte sie auch die im Welt- 
krieg knapp gewordenen auslandischen Droguen ersetzen (ci. Kraeber, Minch. 
med. Woch. 1916, Nr. 12). Das Knolische Purgatin ist ebenso wie das 
Bayersche Istizin ein Anthrachinonpraparat und das Schmidtsche Regulin 
besteht aus Agar-Agar, das mit Faulbaumrindenextrakt impragniert ist und 
im Darm stark aufquillt. Phenolphthalein, den bekannten alkalischen 
Indicator, dessen abfiihrende Wirkung Vamossy am Bockayschen Institut zu- 
fallig an sich entdeckt hat, enthalt das Purgen und das Aperitol. 


Nach der Angabe von Tschirsch sollen die Anthrachinone und Emodine 
ohne jede Nebenwirkung schmerzlos abfiihren, indem sie durch milde Reizung 
der sensiblen Nerven reflektorisch die Peristaltik anregen. Durch gréfere 
Dosen wird aber die Reizwirkung gesteigert, namentlich durch Aloe, so daf 
Tenesmen, Nierenkongestionen und Hamorrhoidalblutungen auftreten kénnen. 
Der Reiz kann auch durch den Plexus hypogastricus vom Darm auf den weib- 
lichen Genitalapparat tibergeleitet werden, profuse Menstrualblutungen und 
bei Schwangeren sogar Abort auslésen. Nun lehren aber Réntgenaufnahmen, 
daB Abfihrmittel aus der oben genannten Gruppe, z. B. das bekannte Senna- 
infus, den Contractionsring, den Eindickungsmechanismus und die Anti- 
peristaltik tberhaupt die Retention im Colon proximale aufhebt. Dasselbe tut 
auch das Ricinusél und wahrscheinlich noch manches andere Abfiihrmittel: es 
ist also nicht immer die vermehrte Peristaltik, welche die Verstopfung beseitigt, 
sondern zu diesem Endeffekt vereinigt sich eine Reihe von verschiedenen Wir- 


kungen. Es liegt eben der Verstopfung durchaus nicht immer ein Mangel oder 
eine Schwache der Peristaltik zu grunde. 
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Auf den Tonus direkt wirken, wie gezeigt worden ist, einige Alkaloide 
und Hormone, u. zw. mindernd Atropin, Papaverin und Adrenalin, steigernd 
Pilocarpin, Physostigmin und wahrscheinlich auch das Hormonal. 


Ein NachlaB des Tonus beider Muskelschichten des Darmrohrs, auch des- 
jenigen der Aufhangeapparate des Kolons, welche giatte Muskelfasern ent- 
halten, eine Lésung aller Sperren, eine Verminderung aller Bewegungen, eine 
Umwandlung des ganzen Darmbildes in die schlaffe Form, eine Verzégerung 
des Transports durch den Diinndarm, weniger durch den Dickdarm, ist als 
Atropinwirkung rontgenologisch deutlich nachweisbar. Das Atropin kann, 
wenn rasche Wirkung erfolgen soll, zu 0-0005—0-001 subcutan injiziert, oder 
in Tropfenform (Sol. atrop. sulf. 0:01:10-0 DS. 3mal taglich 10 Tropfen) 
gegeben werden. Empirisch ist das Extractum belladonnae schon seit langer 
Zeit manchen Abfiihrpillen beigemischt worden, auch den gegen schmerzhafte 
Defakation verwendeten Suppositorien. 


Lange nicht so sicher wie Atropin wirkt Adrenalin in Injektionen zu */, bis 
1 mg. Papaverin (Knoll) in Tabletten zu 0:03 oder subcutane Injektion 
einer Papaverin-Ampulle ist ein empfehlenswertes Mittel bei spastischen Zu- 
standen am Magendarmkanal und ohne jede Nebenwirkung. Am Magen ist 
die entspannende Wirkung auf dem Réntgenbild leicht demonstrierbar, am 
Dickdarm habe ich sie noch nicht oft genug réntgenologisch kontrolliert, um 
ein endgiiltiges Urteil abgeben zu kénnen. 


Pilocarpin, subcutan oder intramuskular in Gaben von 1 mg in- 
jiziert, steigert den muskularen Tonus der Ring- und Langsfasern und ruit 
machtige, aber unkoordinierte Bewegungen des Dickdarms hervor. Es findet 
seine Anwendung nur bei Erscheinungen des Darmverschlusses, namentlich 
bei postoperativen Fallen, und da unter Umstanden auch prophylaktisch, um 
Adhasionen zu vermeiden. In dieser Hinsicht empfehlen auch manche Chir- 
urgen (Deucks, Uhlig u. a.) das Hormonal, bzw. das Neohormonal 
Zuelzers als Ultimum refugium und rithmen dessen mitunter glanzende Wir- 
kung. Zuelzer verwendet intravenése Neohormonalinjektionen von 35 cm’ und 
intramuskulare von 5:0, welche beide in 8—10 Tagen nochmals wiederholt 
werden, auch bei schweren Fallen von chronischer Verstopfung und hat unter 
Tausenden von Einspritzungen keine Kollapse mehr und nur 15°/, Versager 
gesehen. Ich selbst habe nach iiblen Erfahrungen mit dem alten Hormonal das 
Neohormonal noch nicht zu erproben nétig befunden, kann also kein eigenes 
Urteil iiber dessen Wirkung abgeben. Réntgenologische Untersuchungen iuber 
dessen Wirkung verdienen aber vorgenommen zu werden, denn nach dem, was 
Zuelzer itber die Wirkung des Neohormonals bei der Ruhr sagt, die er ebenso 
wie Borchardt nicht fiir eine Durchfallskrankheit halt, sondern zur spastischen 
Konstipation rechnet und als Colitis spastica acutissima bezeichnet, scheint 
er sein Mittel hauptsachlich als Antispasmodicum oder Antitonicum zu be- 
trachten. Cullen u. Virchow haben eine ahnliche Auffassung der Ruhr, wie 
erwahnt, auch schon vertreten. 
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Die salinischen Laxantien, zu welchen vorwiegend die Sulfate des Natrium 
(Glaubersalz) und des Magnesium (Bittersalz) gehoren, entialten, im Gegen- 
satz zu den oben genannten vegetabilischen Laxantien und den ihnen ent- 
sprechenden Praparaten, ihre Wirkung schon im Diinndarm 

Sie sind schwer diffundierbar und haben ein groBes Wasseranziehungs- 
vermogen, das sie befahigt, dem Diffusionsstrom in der Darmwand eine um- 
gekehrte Richtung zu geben. Sie halten nicht nur ihr eigenes Losungswasser 
zuriick, sondern binden auch die wasserigen Sekrete der Verdauungsdrtisen 
und veranlassen iiberdies eine vermehrte Transsudation in den Darm 
hinein, eine Verdiinnungssekretion, deren GréBe von der Konzen- 
tration der Salzlésung abhangig ist. Wenn man nun bedenkt, daB normaler- 
weise die Gesamtmenge der Verdauungssafte in 24 Stunden 3—4'/, / betragt 
und hierzu noch die Menge des Verdiinnungssekrets sich gesellt, so leuchtet 
ein, daB die einverleibten Sulfate zu einer schnell zunehmenden Fiillung des 
Diinndarms mit einem leicht beweglichen Inhalt fiihren, der durch die Peri- 
staltik, welche er auslést, rasch in den Dickdarm beférdert wird. Hier wird er 
aber auch nicht resorbiert, sondern durch die aus der Fiillung des Dickdarms 
hervorgehende Peristaltik nach Aufhebung der Sperren rasch analwarts ge- 
schoben und entleert. 

Da nun nicht die Sulfate selbst die Peristaltik anregen, sondern diese erst 
sekundar und mechanisch durch die rasche und starke Fillung ausgelést wird, 
so ist der Abgang von fliissigen Stiihlen noch kein sicheres Zeichen dafiir, daB 
mit ihnen auch die im Dickdarm verhaltenen festen Kotmassen bei Ver- 
stopfungszustanden entfernt worden sind. Es ist deshalb bei salinischen Ab- 
fiihrkuren immer die palpatorische Kontrolle des Leibes notwendig. Trotz 
reichlicher wasseriger Entleerungen kommt namlich die paradoxe Kotverhaltung 
gar nicht selten vor und dann miissen eben die zuriickgehaltenen festen Kot- 
massen durch andere Mittel entfernt werden (Schiebemittel). Manche 
Kurorte sind nicht nur durch ihre alkalisch-salinischen Quellen, sondern auch 
durch ihre Abfiihrpillen berithmt, zu deren Kombination und Verordnung ein- 
sichtsvolle Badearzte empirisch gekommen sind, lange bevor die Pharma- 
kologie die Wirkung der Mineralwasser und Salzlésungen ergriindet hat. Von 
diesem Gesichtspunkt aus ist es von Interesse, die Zusammensetzung mancher 
bewahrter Purgantien zu betrachten: das stets wirksame Infus. sennae comp. 
— der Wiener Trank — enthalt auBer Seignettesalz einen SennaaufguB und 
das bekannte Hufelandsche Kinderpulver auBer Magnesia usta eine Bei- 
mischung von Rheum und dem carminativ wirkenden Fencheldl (Pulv. magnes. 
c. rheo). Das Leuwbesche Pulver enthalt nicht nur Natron und Glaubersalz, 
sondern auch Rheum und ahnliche Kombinationen lieBen sich noch in einer 
Reihe von altbewahrten Rezepten als Beispiele anfiihren. Hier sei auch noch 
das von A. Schmidt eingefiihrte Regulin erwahnt. Seine Grundsubstanz 
besteht aus Agar-Agar, das im Darme durch Quellung ein groBes Volumen 
annimmt. Sie ist impragniert mit Extractum cascarae sagradae, das als 
,,Schiebemittel“ dient, d.h. die Sperren lést und die Retention authebt. 
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Es darf nun nicht auBer acht gelassen werden, daB durch die salinischen 
Abfiihrmittel mit den ,,gebundenen“ Verdauungssaften auch viel unaus- 
genitzter Chymus abgefthrt wird. Wenn man also mit dem Gebrauch 
salinischer Brunnen und Laxantien nicht gerade eine Reduktion der 
Kérpermasse, eine Entfettung und Entwasserung verbinden 
will, so ist vor langerem oder gar gewohnheitsmaBigem Gebrauch dieser Mittel 
abzuraten, zumal bei schwachlichen Individuen. Es ist aber hier nicht der 
Ort, auf die ableitende Wirkung der salinischen Laxan- 
tien auf den Darm oder durch den Darm einzugehen, welche 
diese in hohem Mae befahigt, den allgemeinen und insbesondere den portalen 
Kreislauf zu entlasten und hydramische oder hydropische Zustande bei An- 
amie, Chlorose, Leber-, Herz- und Nierenkrankheiten giinstig zu beeinflussen. 
Doch sei erwahnt, daB das widerlich schmeckende Natrium- und Magnesium- 
sulfat durch die fast ganz geschmacklose, aber ebenso sicher wirkende 
Magnesia usta und deren Praparate, Magnesiumcitrat (Magnesialimonade), 
Magnesiumperhydrol und das. aus Magnesiumsuperoxyd hergestellte Ven- 
trozon ersetzt werden kann. Besonders geeignet ist die gebrannte Magnesia 
bei den infolge von Magen- und Duodenalgeschwiiren mit Superaciditat be- 
stehenden Verstopfungszustanden; hier wirkt sie zugleich als sdauretilgendes 
Mittel wohltuend. 

Ahnlich wie die alkalisch-salinischen Mineralwasser von Karlsbad, 
Marienbad und Tarasp und wie die Bitterwasser von Friedrichshall und Mer- 
gentheim, ferner Apenta und Hunyadi-Janos wirken auch die kohlensaure- 
reichen Kochsalzquellen von Kissingen, Homburg v. d. H., Salzschlirf, 
Pyrmont, Franzensbad und noch viele andere, je nach ihrem Kochsalzgehallt, 
milder oder starker. Oftmals reicht dieser aber — ebenso wie bei den warmen 
Karlsbader Brunnen — zur Abfiihrung nicht aus, so daB der Salzgehalt durch 
Zusatz von Sole oder dem entspreehenden Salze gesteigert werden muB, denn 
das Kochsalz ist leicht resorbierbar. 

Schwerer resorbierbar sind alle Zuckerarten, auch halten sie viel Lésungs- 
wasser im Diinndarm zuriick und begiinstigen dadurch auch die raschere Ent- 
leerung des Dickdarms. Die siiBen Obstarten — Apfel, Pflaumen, Priinellen 
und namentlich die Trauben sind iiberdies sehr wasserreich. Dasselbe ist auch 
bei den griinen Gemiisen der Fall und da sie gewohnlich in relativ groBer 
Menge und fettreich zubereitet werden, wirken sie sowohl auf den Diinndarm 
als auch den Dickdarm. Der gréfte Teil von ihnen verfallt im Colon proximale 
der Garung und die Garung wirkt der Faulnis entgegen. Die Garungsprodukte 
bewirken nicht nur eine vermehrte Fiillung, welche die Dickdarmwand me- 
chanisch zu Peristaltik anregt, sondern sie sind auch chemische Erreger der 
Dickdarmperistaltik. In gleicher Weise wirken im Dickdarm die Faulnis- 
produkte, die léslichen sowohl als auch die gasférmigen. 

Gasentwicklung kommt auch bei salinischen Laxantien, den Sulfaten, vor, 
durch die Bildung und Abspaltung von Schwefelwasserstoff. Durch Schwetel- 
wasserstoffentwicklung wirkt auch der Sch wefel im Dickdarm, der deshalb 
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von manchen den Abfithrmitteln zugerechnet wird. In dem bekannten Pulv. 
liquir. compositus ist er in erheblichem Prozentsatz (10°/,) enthalten. 

Endlich waren noch unter den Abfiihrmitteln pflanzliche Produkte zu 
nennen, welche vorwiegend auf den Diinndarm, sekundar aber auf den Dick- 
darm wirken: vor allem das sicher und mild abfithrende Ricinus61, dann 
das stark reizende, selbst Entziindung erregende Oleum crotonis, die Harze 
der Tubera jalapae, einer mexikanischen und der Radix scammoniae, einer 
brasilianischen Convolvulusart. Zu den letztgenannten Drasticis gehéren auch 
die Koloquinthen, das Gummigutti, endlich das Podophyllin und Evonymin. 

Kalomel, das namentlich im Kriege viel mi®brauchte Quecksilberpraparat, 
kann ich als Abfiihrmittel bei relativ harmlosen Verstopfungszustanden nicht 
empfehlen: es ist ein zweischneidiges Schwert, von dem man nicht im voraus 
wissen kann, welches von den beiden Ausscheidungsorgansystemen mehr ge- 
schadigt wird, der Darm oder die Nieren. Seine geriihmte desinfizierende 
Wirkung auf den Darm ist eine Illusion, denn desinfizieren kann man den 
Darm nicht. Auffailend wenig ist auch bekannt, daB das Kalomel die bac- 
tericide Wirkung der Darmepithelien selbst schadigt oder gar vernichtet 
(B. Schiitz). 

Die abfithrende Wirkung der Laxantien ist demnach nicht so einiach 
durch chemische oder mechanische ,Anregung der Peristaltik“ zu 
erklaren, denn sie beruht auf einem Komplex von Vorgangen, an welchem 
auBer der Muskulatur auch die Schleimhaut mit ihren Epithelien, Driisen und 
GefaBen biologisch beteiligt ist. Auch diirfen wir nicht nur mit einer chemisch 
oder mechanisch vermittelten Zunahme des Tonus der Muscularis rechnen, 
sondern auch mit einem NachlaB desselben, einer Entspannung der Sperren 
am Contractionsring und am Darmende, welche die Retention, Repulsion, 
Eindickung und haustrale Segmentierung des Dickdarminhalts einschrankt 
oder aufhebt. 

Manche Abfithrmittel wirken, wie wir gesehen haben, in dieser Weise; 
ganz besonders tun dies aber die Einlaufe oder Klistiere. Schon lange 
lehrt es die klinische Erfahrung, daB beischluBfahigem Sphincter 
ein Klysma bis in das Coecum emporsteigt und seinerzeit habe ich darauf hin- 
gewiesen, daB sogar nach wenig voluminésen Oleinlaufen das Ol im atoni- 
Schen, gashaltigen Coecum durch Platschergerausche nachweisbar war, ohne 
daB hoher Druck oder tiefe Einfiihrung des Rohres in den Dickdarm an- 
gewendet worden ware. Die Réntgenbilder zeigen uns ja auch jedesmal, da 
nach einem Kontrastklysma von ca. 1 / der ganze Dickdarm bis zur Valvula 
Bauhini gefiillt wird und in vollkommener Entspannung und Ruhestellung wie 
ein fast tiberall gleich breites Band erscheint; bisweilen wird sogar der ileo- 
cécale VerschluB nach oben iiberwunden, bei Menschen seltener als bei Tieren 
(Magnus, Ketsch). (Von da bis zum Magen, der nach den Angaben von 
Griitzner von corpuscularen Elementen, wie Lycopodium, erreicht werden soll, 
ist es aber noch ein weiter, dunkler Weg, der erst noch heller erleuchtet werden 
mu8.) Bei schluBfahigem Sphincter ist zu sog. hohen FinlAufen niemals Ver- 
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anlassung, denn jedes Klysma von einigermaBen dem Rauminhalt des Dick- 
darms angemessenem Volumen — durchschnittlich ?/,—1 / — steigt durch Re- 
pulsion bis in das Coecum hinauf und erst nach vdlliger Fiillung und Ent- 
spannung setzt dann die Peristaltik und haustrale Segmentierung ein. Zu- 
nachst kann ein Klistier, wie ich seinerzeit erwahnt habe, anscheinend wir- 
kungslos abgehen, aber manchmal folgt ihm dann doch einige Stunden spater 
eine reichliche Kotentleerung. Ein wasserbediiritiger Organismus kann auch 
die gesamte in den Dickdarm eingegossene Wassermenge aufsaugen. In diesen 
Fallen empfiehlt sich reichlicherer Wassergenu8 oder ein chemisch reizender 
Zusatz zum Klistier, etwa Purgen (0:2), gallensaures Natron oder Seife. 
ZweckmaBiger ist es aber, es bei der einfachen mechanischen Wirkung 
eines Klysmas zu belassen, die auf der totalen Erschlaffung des Dickdarms, 
der Lésung aller Sperren und der Fiillung beruht. 

Man kann die Klistiere quantitativ und qualitativ in mannigfaltiger Weise 
modifizieren. Ehe ich aber darauf eingehe, méchte ich noch kurz die Unter- 
stiitzung eines von innen wirkenden mechanischen Reizes durch einen von auBen 
wirkenden erwahnen. Von innen wirkt in dieser Hinsicht, wie wir gesehen haben, 
die schon vorhandene, durch Kot und Gase bewirkte und die durch salinische und 
diatetische Mittel hinzugekommene Fillung; von auBen die Bauchpresse und 
die Massage, heilgymnastische und hydrotherapeuti- 
Sore: FoZedwy en. 

DaB Druck von auBen, insbesondere leichtes Reiben oder Massage, auch 
KAlte, durch einfaches EntbléBen des Leibes mit oder ohne Wasseranwendung, 
reflektorisch die Bauchwand zur Contraction bringen und dadurch auch Peri- 
staltik auslésen kann, sieht man bei hypertrophischen und dilatierten Dick- 
darmabschnitten oberhalb von organischen Stenosen am Auftreten der Ver- 
steifung, aber von einem Nutzaffekt kann hier keine Rede sein. Auch dem von 
Leibweb geplagten Kinde, sofern jenes auf Blahung und nicht auf Entziin- 
dung beruht, tut es gut, wenn die Hand der sorgsamen Mutter den Orit des 
Wehes sanft bestreicht: aber hier mu8 man nicht nur an die mechanische 
Wirkung des Streichens, sondern schon auch an die psychische des Handauf- 
legens und ,,Heilsegens“ denken. 

Mit der sog. kunstgerechten Massage ist es auch so: ich persdnlich 
habe wenig Vertrauen auf die Bauchmassage und bei der spastischen Konsti- 
pation habe ich sie von jeher fiir verwerflich gehalten. Was weiB denn ein 
Masseur, auch wenn er groBen Zulauf und Namen hat, von der so wechselnden 
Form und Lage des Dickdarms? Kann sich doch selbst ein erfahrener Arzt 
itber diese Verhaltnisse tauschen, wenn er sich nicht durch die eingehendste 
Untersuchung oder durch das Réntgenbild Klarheit verschafft hat. Das Schema 
des massierenden Reibens und Streichens: rechts herauf, quer hiniiber, links 
hinunter und rechts wieder heriiber kann wohl an einzelnen Stellen der Rich- 
tung der Peristaltik entsprechen, aber noch viel haufiger falsch sein, nament- 
lich bei Ptosis des Querkolons. Wenn aber die Bauchmassage trotz dieser Be- 
denken manchmal Gutes geleistet hat, so ist der Erfolg nicht nur auf dem me- 
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chanischen, sondern auch auf dem psychischen Gebiete zu suchen; auf dem 
letzteren wohl mehr als auf dem ersteren. Keinesfalls sollten aber kotiiber- 
fiillte Gebiete des Dickdarms massiert werden: starkerer Druck und namentlich 
das so haufig geitbte Kneten kann hier sehr nachteilig sein, wenn auch zu- 
nachst keine Schmerzempfindung besteht, denn dem Dickdarm selbst ist diese 
ja nicht zu eigen. Besteht aber eine lokale Schmerzhaftigkeit, so ist sie unter 
allen Umstanden eine Kontraindikation gegen massierende Manipulationen. 

Harmloser als die manuelle Massage ist die sog. Kugelmassage: 
das Rollen einer Holzkugel auf dem Leibe in der Richtung, von welcher man 
sich vorstellt, daB die Peristaltik von statten gehen kénnte. Da sie fruhmorgens 
im Bette vor dem Aufstehen von den angelernten Patienten selbst ausgefiihrt 
wird, kénnte man sie als eine Vorbereitung auf den ,,Bedingungsreflex® an- 
sehen, der nachher beim Aufsuchen des Abortes zum Vollzug gelangen soll. 
Ahnlich ist auch die Vibrationsmassage des Leibes zu beurteilen. 

Die Faradisation der Bauchmuskeln durch das Ver- 
schieben der aktiven Elektrode oder Rolle auf der Bauchwand in der peristalti- 
schen Richtung kann natiirlich durch die erzielte Contraction einzelner Muskeln 
oder Muskelgruppen den Innendruck in der Bauchhohle auch steigern: dieser 
Druck verteilt sich aber auf den ganzen Bauchraum, so daB es zweifelhaft 
erscheint, ob er lokale Wirkung hat und wenn das doch der Fall ist, so ist 
doch immer noch mit einer suggestiven Wirkung der Prozedur zu rechnen. 
Viele Menschen glauben eben an alles und sehen eine Hilfe fiir sie darin, daB 
viel fiir sie und ihr persénliches Wohl geschieht und viel Mithe auf sie ver- 
wendet wird. 

Selbst die hydrotherapeutischen Prozeduren, z. B. Strahl- 
und Facherduschen auf den Leib, Sitzbader und Abwaschungen sind von 
suggestiven Nebenwirkungen nicht frei, ebensowenig die heilgymnastischen 
Ubungen, geschehen diese nun nach der Zanderschen, Schreberschen oder der 
Miillerschen Methode. Und was nun gar die Morgenzigarre, Zigarette oder 
Pfeife anbetrifft, welche den notwendigen Akt der Defakation auslésen soll, 
so beruht die vielgerithmte Wirkung dieser angenehmen Mittel sicher nicht auf 
Nicotin, sondern auf Suggestion oder Ablenkung von hemmenden Einfliissen. 

Da nun alles Schematisieren und Generalisieren in der Therapie von 
Ubel ist, méchte ich noch fiir die Besonderheiten einzelner Falle einige Indi- 
kationen hervorheben. 

Die erschwerte Defakation kann durch mechanische und chemische 
Mittel erleichtert werden. Von den dicken Mastdarmbougies und den konischen 
Zapten, welche in dem rectoskopischen Instrumentenkasten ihren Platz gefunden 
haben, machte ich niemals Gebrauch, ist doch das Rectoskop selbst ein proktaler 
Dilatator. Geniigt ein einfaches Suppositorium aus Kakaobutter oder ein 
kleines Olklistier von ca. 50 cm’ nicht, so hilft auch die friiher mehrfach emp- 
fohlene Einreibung oder Massage der Analgegend mit Borsaure nichts, sicher 
aber eine kleine Einspritzung von Glycerin — das frithere Oidtmannsche Pur- 
gativ war gefarbtes Glycerin — oder ein Glycerinsuppositorium. Wenn groBe 
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Skybala vorliegen, ist aber weder die Einfithrung eines Suppositors noch die 
Applikation eines kleinen Glycerin- oder Olklistiers ausfithrbar, ehe die ver- 
schlieBenden Skybala digital zerkleinert oder entfernt worden sind. 

Ist die Defakation schmerzhaft, so sind Suppositorien von Extr. Opii und 
Extr. Belladonnae ca. 0:025 auf 2:0 Butyr. cacao vor dem Akt der Entleerung 
einzuschieben, und handelt es sich um Lasionen des Anus, welche einen 
Sphincterkrampi auslosen, so ist der Krampf durch stumpfe Uberdehnung des 
Sphincters mit den beiden, im Atherrausch in das Darmende eingefiihrten 
Zeigelingern unmdglich zu machen, und hernach die Lokalbehandlung der 
Fissuren und Rhagaden ndtig. In allen diesen Fallen mu aber diatetisch oder 
medikamentés fir die breiige Beschaffenheit des Kotes auf einige Zeit gesoret 
werden. Pulv. magnes. rheo oder Pulv. liqu. compos. sind hierzu besonders ge- 
eignet. 

Die rectale Verstopfung oder Proktostase kann auBer durch die 
genannten Mittel mechanisch behoben werden durch willkiirliche Ubung der 
Contraction der Levatores ani und durch einen rhythmischen oder kontinuier- 
lichen Druck auf das Rectum, den man die Patienten von der einen oder der 
anderen Seite, gewohnlich von der linken Seite her zwischen dem Kreuzbein 
und dem Tuber ischii auszutiben gelehrt hat. Manche tun das auch instinktiv 
ganz von selbst. Es kann hierbei nicht nur das Rectum komprimiert, sondern 
auch tiber die Kotsaule emporgeschoben werden, wie es normalerweise durch 
die Levatores ani geschieht. Ein Schieben nach unten begiinstigt von dieser 
Stelle aus ebenfalls eine Entleerung des Rectums. Wiederholte HustenstéBe 
oder Einziehungen des Leibes unterstiitzen diese Manipulationen und sind bei 
Leuten, welche die Bauchpresse nicht anwenden kénnen, manchmal von Nutzen. 

DaB Proktostasen durch Druck von auBen — von einer oder der anderen 
Seite oder auch median vom Damm her — mechanisch beeinfluBt werden kénnen, 
ist aus Tafel XIV, Fig. 3 u. 4 und Tafel XV, Fig. 1 u. 2 ersichtlich. In diesen 
Fallen fiillt der im Rectum und Sigmoid angestaute Kot fast das ganze kleine 
Becken aus und Klistiere waren hier erst nach Entleerung des Mastdarms aus- 
fiihrbar. Bei schweren Fallen von Proktostase ist die Ausraumung des Rectums 
nur digital, eventuell mit Hilfe einer Steinzange oder eines Steinléffels méglich. 

Bei der sigmoidalen Verstopfuneg sind kleine Klistiere von */, 
bis */, 7 von maBig temperiertem Wasser, welche das Genu rectoromanum 
empordrangen und deshalb oft besser mit einer Ballonspritze oder mit dem 
Klysopomp, als mit dem Irrigator auszufiihren sind, manchmal von Vorteil, 
doch ist vor jeder Anwendung héheren Druckes zu warnen. 

Bei hdher sitzenden Koprostasen sind gréBere Klistiere, von 
*/,-—1—1*/, 2 nétig und als solche verwendet man am besten nur blutwarmes 
Wasser mit einem kleinen Zusatz von Kochsalz oder aber Infuse von Ka- 
millen, Fenchel oder Sternanis. Dabei mu8 man sich aber immer fragen, ob 
der Ort der Verstopfung besser von unten oder von oben her zu erreichen 
und zu beeinflussen ist. Eine totale Erschlaffung und damit bessere Durch- 
gangigkeit des Dickdarms ruft ja ein geniigend groBes Klysma immer hervor, 
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aber zur Entleerung ist oftmals noch die vis a tergo notwendig. Wie diese 
und wie mit ihr die Beschaffung eines voluminésen und leicht beweglichen 
Inhalts der oberen Dickdarmabschnitte zu erzielen ist, ist aus dem bereits Ge- 
sagten zu entnehmen. 

Die cocale Verstopfung erscheint deshalb leichter von oben her 
durch Abfiihrmittel, welche auf den Diinndarm wirken, beeinfluBbar zu sein. 

Von den groBen Wasser- oder Kamillenklistieren sind die kleineren O|- 
klistiere von 100—300 cm* in ihrer Wirkung wesentlich verschieden. Ich 
habe dieselben seinerzeit namentlich gegen die spastische 
Konstipation empfohlen und systematisch angewendet. Sie werden im 
Dickdarm ebenso hoch wie die groBen Klistiere emporgeschoben, u. zw. durch 
Repulsion — nicht durch Adsorption, wie ich damals meinte — und sie ent- 
falten ihre Wirkung im ganzen Kolon bis hinauf zur Ileocécalklappe. Den 
harten, eingetrockneten Kot erweichen sie zwar auch nicht, aber sie lésen ihn 
ab von der Darmwand und machen ihn dadurch leichter beweglich, denn das 
Ol wird im Dickdarm nicht resorbiert und wirkt mechanisch als Gleit- oder 
Schmiermittel. Im Gegensatz zu den groBer Wasserklistieren verweilt das Ol 
sehr lange im Darm, jedenfalls viele Stunden und sogar tagelang. Wahrend 
seines Verweilens im Kolon wird es zersetzt und erleidet durch die Bakterien, 
manchmal auch durch pankreatischen Saft eine Spaltung in Glycerin und Fett- 
sauren, welche sich teils mit dem Alkali des pankreatischen Saftes, der Galle 
und des Darmsaftes zu Seifen verbinden, teils frei bleiben, was aus dem nicht un- 
erheblich gesteigerten Sauregrad zu erkennen ist, welchen das langere Zeit im 
Dickdarm verbliebene Ol erfahrt (cf. Fleiner, 1. c. S. 21—23). Dureh diese 
Veranderungen, welche das urspriinglich reizlose Mohn-, Sesam- oder 
Olivenél im Kolon erfahrt, wird es zum Evacuans, wu. zw. zum 
mildesten, weil die Peristaltik ausgelést wird, sobald der Sduregrad, das 
Glycerin oder die gebildeten Seifen die geniigende Reizstarke erreicht haben. 
Es wirkt dann nicht nur einmal evakuierend, sondern tagelang und regel- 
maBig, so daB nur von Zeit zu Zeit und gewéhnlich in immer langer 
werdenden Intervallen ein Olklistier wieder notwendig wird: die Oleinlaufe 
sind also nicht nur als symptomatische, sondern als wirkliche Heilmittel zu 
bezeichnen. Bei bettlagerigen Kranken kann die Applikation des Morgens ge- 
schehen, bei anderen ist es zweckmaBiger, das Ol (blutwarm) des Abends vor 
Schlafengehen einzugieBen, weil es ohne Beschwerden und ohne den Schlaf zu 
storen, uber Nacht zuriickgehalten werden kann. Sollte es dann des Morgens 
nicht spontan abgehen, so ist es unter Umstanden angezeigt, das Ol durch ein 
Kamillenklistier herauszuholen, um Unannehmlichkeiten durch ein oft nicht 
empiundenes Aussickern aus dem Darm zu verhiiten. 

Da nun das Ol nicht nur ein oder das andere Mal, sondern langere Zeit 
hindurch systematisch und kurgema® angewendet wird bis zur Regulation der 
Entleerungen, so verkenne ich keineswegs die suggestive und erzieherische 
Wirkung solcher Kuren. Auch habe ich in den Kriegsjahren das Ol entbehren 
konnen, ohne EinbuBe an Heilerfolgen bei schweren Formen der Verstopfung 
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erlitten zu haben. Das mag auf meinen eigenen Fortschritten in der Psycho- 
therapie beruhen. 

Leider gibt es Menschen in groBer Zahl, welche von der Furcht vor Ver- 
stopfung und deren méglichen Folgen derart affiziert werden, daB sie sich 
ebenso Angstlich an den Gebrauch von Abfihrmitteln halten, wie die ge- 
fithlsverwandten Dyspeptiker an ihre Angstdiat. Das fiihrt zum MiB- 
brauch der Laxantien, der auch seinerseits wieder eine Reihe von 
Stérungen der Darmfunktionen zur Folge hat, zumal Sekretions- und Motili- 
tatsst6rungen. Zu den ersteren gehdrt manchmal die Colitis muco-membranacea, 
die Schleimkolik und zu den letzteren die durch Koordinationsstérungen cha- 
rakterisierte spastische Konstipation, die hier mitunter aus der atonischen her- 
vorgehen kann. 

Eine merkwiirdige Erscheinung im Kriege sind die Hamsterer von Ab- 
tiihrmitteln gewesen, von welchen ich eine ganz stattliche Anzahl gesehen habe. 
Manche lenkten ihren egoistischen Trieb nur auf die auslandischen Lieblingspraparate, 
auf franzdsische und englische Spezialitaten von Le prince und Wellcome & Cie., manche 
auf Klistier6l und Ricinusél. Einen von diesen — der allerdings durch eine maligne 
Kolonstenose zu entschuldigen war — frug ich beim Anblick seiner sonst tadellosen, 
neuen Reisetasche aus hellgelbem Rindsleder, die von unten bis zur halben Hohe dlig 
durchtrankt war, was da passiert sei. Da erhielt ich die Antwort, daB er in verschiedenen 
Apotheken 60 Flaschen von Ricinusél — als dieses schon in den Lazaretten sehr selten 
war — fiir schweres Geld zusammengekauit habe und immer einige mit sich fihre. In 
einem iiberfiillten Zuge sei seine schéne Tasche schlecht behandelt worden und dabei 
seien einige Flaschen mit Ricinusél, die er sorgsam verstaut hatte, entzweigegangen. 

Mechanische, im Dickdarm herrschende Mifverhdltnisse, lassen sich 
durch Abfiihrmittel, Diat und Einlaufe der verschiedensten Art nur eine Zeit- 
lang ausgleichen. Ist die Kompensation aber nicht mehr moéglich und zeigen 
sich die Symptome der motorischen Insuffizienz, so kénnen nur chirurgische 
Fingriffe das mechanische Hindernis beseitigen oder umgehen. Die funk- 
tionellen Formen der Verstopfung, um die es sich in diesem Werke vorwiegend 
handelt, gehéren aber nur in das Gebiet der inneren Medizin: es eriibrigt sich 
deshalb hier die Besprechung der chirurgischen Behandlung der Stenosen und 
Okklusionen des Dickdarms und ich verweise auf die schénen Arbeiten von 
Rost und von Stierlin iiber die chirurgische Behandlung der Verstopfung. 

Wer auf seinen Kérper und auf sich selbst vertraut, also Zuversicht und 
Selbstvertrauen hat, eine Eigenschaft der Jugend, die aber auch im Alter nicht 
zu verschwinden braucht, vielfach auch durch Gotivertrauen, seltener durch 
Philosophie, ersetzt wird, hat unter den kleineren oder groBeren Ubeln, die das 
Leben mit sich bringt, wenig zu leiden. Bei den ideogenen Krankheits- 
zustanden, zu welchen Dyspepsien und Verstopfungen aller Art gehéren und 
noch so vieles andere, versagt aber manchmal alles: der Mensch, der seine Vor- 
stellungen und Affekte nicht maBigen oder einschranken kann, ist geplagt und 
unfrei. 

Die alten Philosophen der stoischen Schule hielten die Affekte fur einen 
moralischen Fehler, der durch Einsicht und Willen, durch ,,Tugend“ beherrscht 
werden kénnte. Spinoza nannte den Affekt eine verworrene Idee 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. Vii. 17 


2360 Wilhelm Fleiner. 


und sagte (Ethik V, Lehrs. III), ein Affekt, der ein Leiden ist, hért aut, ein 
Leiden zu sein, sobald wir eine klare, deutliche Idee von ihm bilden. Kant hat 
der Schwache des Gemiits die Macht des Gemitts gegentiber- 
gestellt und einen lesenswerten Aufsatz dariber geschrieben, wie man durch 
den bloBen Vorsatz, seiner krankhaften Gefiihle Meister werden kann. 
Griesinger nennt (im ersten deutschen Lehrbuch iiber Psychiatrie) Gemits- 
ruhe, die ruhige Art, wie sich unser Ich zu einem eben vorhandenen Vor- 
stellen verhalt. , Sie ist keine absolute Ruhe oder Untatigkeit, sondern das Re- 
sultat einer mittleren, maBigen Tatigkeit, welches zugleich das erworbene 
mittlere MaB psychischer Kraft und die gewohnte Richtung des psychischen 
Lebens reprasentiert: psychischer Tonus". 

Der gemiitskraftige Mensch mit haltbarem psychischen Tonus 
fihlt die angenehmen und unangenehmen Erlebnisse wohl und begleitet sie 
auch mit dunklen Urteilen iiber Férderungen oder Hemmungen seines Ich: 
aber ,,dieses wird nicht so leicht erschiittert‘ — in Freude und Schmerz wird 
MaB gehalten. Beim gemiitsschwachen Menschen aber erregt fast 
jede Vorstellung ein Gefithl, Freude und Trauer wechseln ungemein leicht und 
Gemiitsbewegungen werden zum Bediirinis. Das Ich kommt nur in Perioden der 
Erschépfung und Erschlaffung zur Ruhe. Griesinger identifiziert diesen Zu- 
stand mit der reizbaren Schwache, die er fiir die wichtigste Dis- 
position bei vielen ,,Nervenkrankheiten“ halt. 

Hier bei den alten Meistern sind die Quellen der Psychotherapie zu 
suchen, welche Beard, dem Begriinder der Lehre von der Neurasthenie, ver- 
schlossen geblieben sind. 

Hecker hat die wechselnden Gemittszustande, welche man 
frither teils der Neurasthenie, teils der Hysterie zurechnete, als Cyclothy- 
mie bezeichnet. Die depressive cyclothymische Phase ist eine abgeschwachte 
Melancholie und die erregte cyclothyme Phase eine leichte Hypomanie 
(Dreyjus). Beide sind ungemein verbreitet und bilden die haufigsten Ursachen 
sog. funktioneller Storungen aller Art. 

Die einem momentanen psychischen Impulse folgenden kérperlichen Er- 
scheinungen, z. B. die muskularen PhAnomene der Ausdrucksbe- 
wegungen, die Stérungen in der Atmung, der Sprache, der Herztatigkeit, der 
Blutverteilung, der Magen- und Darmbewegungen und die sekretori- 
schen Phanomene der Tranen-, Verdauungs-, Haut- und Geschlechts- 
driisen erklaren wir uns natiirlich am einfachsten durch die direkte Fortleitung 
eines Reizes und die unmittelbare férdernde oder hemmende Wirkung auf ein 
einzelnes Organ und auf einen Organkomplex. Diese Erklarung ist bei oft 
wiederholten oder anhaltenden psychischen Erregungen zwar auch mdglich: 
aber hier denken wir doch auch an die Zwischenstationen in den 
Blutdritsen, welche die chronischen Funktionsst6rungen unterhalten 
konnen. 

Es liegt nahe, den Driisen mit innerer Sekretion — wie dies A. Oswald 
tur die Schilddriise getan hat — die Rolle von Transformatorenoder 
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Multiplikatoren im _ psychophysischen Organismus zuzuschreiben, 
welche elektrische Stréme von niederer Spannung in solche von hoher 
Spannung umzuformen verméogen. Durch psychische Reize werden sie bei 
manchen Individuen mehr, bei anderen weniger aktiviert und ergieBen dann 
ihre dem Energiegesetze nicht mehr unterworfenen Reizstoffe oder Hormone in 
die Blutbahn — der individuellen oder konstitutionellen Datanis entsprechend 
— von wo aus sie dann ihre Wirkung entfalten. 

Es fordert also nicht nur die Ethik, sondern auch die Hygiene eine 
MaBigung und Einschrankung der Affekte. 

Paul Dubois glaubte an die Méglichkeit, viele durch Vorstellungen und 
Autosuggestionen entstandene Krankheitserscheinungen, auch wenn dieselben 
jahrelang jeder Behandlung getrotzt haben, sowohl durch die logische 
Uberredung als auch durch Suggestion jeder Art, rasch zu beseitigen. 

Die einzige Waffe des Arztes ist — wenn man von der gemeinen Sug- 
gestion oder der Hypnose absieht — sein klarer Verstand, seine Gabe, die 
Sachlage seinen Patienten in logischer Weise darzustellen und die falschen 
Vorstellungen in wahre zu verwandeln.“ 

Das gilt auf allen Gebieten der Medizin. 


Zum Schlusse bringe ich noch die Krankengeschichte eines hierher ge- 
horenden Falles: 

Der 34jahrige dipl. Ing. D. leidet, solange er sich erinnern kann, an Ver- 
stopfung. Er hat nie von selbst Stuhlgang gehabt und trinkt deshalb jeden 
Morgen einen kalten Aufgu8B von 8—10 Sennaschoten, die ex sich jeden Abend 
vor Schlafengehen bereitet. Bleibt dann doch einmal der Stuhl aus oder ist die 

_ Sennawirkung ungenitigend, so leidet er an Zustandender Angstund 
Beklommenheit mit starker Ré6tung des Kopfes und 
SchweiBausbruch. Reisen jeglicher Art, auch Geschaftsreisen, die er 
nicht immer umgehen kann, sind ihm aus diesen Griinden eine Qual; er ver- 
meidet sie deshalb so gut er kann und bleibt daheim rastlos tatig. 

Herr D. hat als Leiter eines der gréBten Betriebe der Schwerindustrie 
Tausende von Arbeitern unter sich, von welchen wohl keiner eine Ahnung hat, 
wie ihrem Herrn und Meister zu Mute ist. In den Fabriken und Werkstatten 
filhlt er sich wohl und in hohem MafBe leistungsfahig. Wenn er aber in den 
Fabrikhéfen oder auf der StraBe einer Anzahl von seinen Arbeitern oder an- 
deren Leuten begegnet, so iiberfallt ihn der gleiche Angstzustand, den er bei 
Verstopfung empfindet, aber nicht etwa Platzangst, denn itber leere StraBen 
und Platze kann er unbehindert gehen. 

Aus der Vorgeschichte ist zu erwahnen, daB eine erbliche Belastung vor- 
liegt, denn Vater und Onkel waren ebenso tiichtig als angstlich und menschen- 
scheu gewesen. Vier Jahre war Herr D. Kavallerieofiizier und ging dann — 
weil ihm der gesellige Verkehr so peinlich war und ihn die Tatigkeit, d. h. der 
Mangel einer solchen nicht befriedigte — zum technischen Studium tiber. Er 
hat es weit gebracht und fiihrt ein Leben von rastloser Tatigkeit mit den 
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gréBten AuBeren Erfolgen — nach Feierabend ist er aber ein einsamer Mensch; 
er ist unverheiratet und lebt ohne alle Geselligkeit. Nur in der Arbeit und 
Einsamkeit fiihlt er sich gliicklich, am wohlsten im Fabrikbetrieb. 

fr kam zu mir, weil einer seiner Vorarbeiter durch meine Behandlung 
ei ganz anderer und gesunder Mensch“ geworden sei, glaubte aber, daB er 
ein Darmleiden habe. Wir sprachen eingehend iiber seine psychische Anomalie, 
welche ich auch fiir die Ursache seiner Verstopfung und der damit zusammen- 
hangenden Zustande hielt und er war ganz damit einverstanden, mit Hilfe der 
Rontgenuntersuchung des Magendarmkanals zu erforschen, ob erregende oder 
hemmende psychische Einfliisse, Spasmen oder Atonie an den Funktions- 
stérungen seines Darmes schuld seien. 

Bis zum folgenden Morgen, an welchem die Réntgenuntersuchung statt- 
finden sollte, hatte sich Herr D. mit der Lektiire von P. Dubois bekannten 
Schriften: ,,Die Einbildung als Krankheitsursache“ und die ,,Selbsterziehung“ 
beschaftigt, die ich ihm im AnschluB an unsere erste Unterredung gegeben 
hatte. 

Die Aufnahme des Magens, sofort nach Einnahme der Kontrastmahlzeit 
(Cytobarium) ergab nichts Abnormes. 

Sechs Stunden spater bot aber der Dickdarm ein bemerkenswertes Bild 
dar:.vom Coecum bis.zum Scheitel der Flexuralienalis 
welche eine groBe Gasblase enthielt, bildete der Dickdarm ein 
eleichnabig: breites..Schattenbands 30 Nive ce cim cur 
haustrale Segmentierung. Das Colon proximale war stark gefiillt 
und vollkommen atonisch. 

Als Patient 24 Stunden nach der Einnahme der Kontrastmahlzeit zur 
dritten Aufnahme kam, erzahlte er mir voller Freude, daBerzumersten 
Male seit vielen Jahren spontanen Stuhlgang gehabt 
habe, und von so normaler Form und Beschaffenheit, daB er sehr befriedigt 
davon war. 

Die dritte Aufnahme zeigte noch blasse, nicht scharf begrenzte Schatten 
vom Coecum an bis zum aufsteigenden Schenkel der Flexura lienalis. Das 
Colon distale dagegen enthielt von dem sehr hochstehenden Scheitel der 
Flexura lienalis an ein unregelmaBig konturiertes, im Verhaltnis zum Colon 
proximale schmales Schattenband von ungleicher Breite, 
indem mehr ausgebuchtete mit mehr zusammengezogenen Abschnitten ab- 
wechseln. Ein sog. Nodus pelvicus ist nicht vorhanden. 

Am folgenden Tage wurde nun — nachdem auch wieder Spontane, reich- 
liche Stuhlentleerung erfolgt war — des diagnostischen Interesses wegen, eine 
Rontgenauinahme nach Kontrastklistier gemacht. 

Die Platte zeigt pralle Fiillung des Rectum und des uniersten Abschnittes 
des S Romanum. Von da bis zur Flexura lienalis ein relativ schmales, wellig 
begrenztes Schattenband. Von der Flexura lienalis aufwarts nimmt das 
Schattenband des gefiillten Dickdarms fast gleichmaBig an Breite zu und be- 
sitzt entsprechend dem Coecum die gré®te Breite. Der aufsteigende Schenkel 
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der Flexura lienalis zeigt etwa bis zur Mitte des Colon’transversum haustrale 
Segmentierung, das Colon proximale nur einige unregelmaBige Einziehungen. 

Nach MaBgabe der 4 Roéntgenplatten ist das Verhalten des Dickdarms 
im Gebiete des Colon proximale vorwiegend atonisch, im Gebiete des Colon 
descendens und distale vorwiegend hypertonisch oder spastisch. 

Einige Monate nach der Untersuchung schrieb mir der Patient folgendes: 

Die Heidelberger Durchleuchtung und Ihre im AnschluB daran erteilte 
Belehrung hatte tatsachlich den Erfolg, daB ich von dieser Stunde ab ohne 
jedes kiinstliche Mittel mich sehr wohl befinde. 

Auch die frithere sorgsame Auswahl leicht verdaulicher Speisen habe ich 
auigegeben. Ich verdaue alles. 

Die mir im Betriebe erwachsende Arbeitslast bewaltige ich noch leichter 
als frither, da ich wirklich nicht mehr die geringsten Magen- und Darmbe- 
schwerden habe. ; 

AuBerhalb der Fabrik habe ich leider trotz aller Selbsterziehung immer 
noch mit Kongestionen und daran anschlieBendem SchweiBausbruch und leb- 
haftem Herzklopfen zu tun. Die Anfalle entziehen sich glatt jeder Beein- 
flussung durch meinen Willen. Ich muB also zugeben, dafB ich immer noch jeder 
Gelegenheit aus dem Wege gehe, wo ich durch derartige Zustande meine 
Stimmung verderben wiirde. Der entgegengesetzte Weg fihrt leider stets zu 
neuer Entmutigung. 

Es ist ein groBes Glick fiir mich, daB ich innerhalb des Bannes meiner 
Fabrik ein so groBes und dankbares Feld habe; zudem hilft meine ,,Phobie“ 
schon seit friihester Jugend dazu, daB ich mich nur auf die Arbeit kon- 
zentriere. 

Der Erfolg in der ebenfalls nur auf ,Einbildung’ beruhenden Darm- 
stérung laBt aber auch sicher die Hoffnung zu, eines Tages diese wirklich sehr 
unangenehme Menschenscheu zu verlieren. Vielleicht hilft hierzu einmal der 
von Ihnen mehrfach angedeutete Weg, einen Kameraden fiir das Leben zu 
suchen.“ 

Die psychogene Verstopfung ist auch bis Ende 1918 niemals mehr aui- 
getreten; seither habe ich keine weitere Nachricht erhalten. 

Literatur: v. Ammon, Die chirurgischen Erkrankungen des Menschen. Berlin 1842. 
— H. Bamberger, Krankheiten des chylopoetischen Systems. Virchows Handb. d. spez. 
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Erkrankungen des Rectum und der Flexura 
sigmoidea. 


Von Prof. Dr. H. Strau8, Berlin. 


Mit 65 Textabbildungen und 7 farbigen Tafeln. 


Eine gemeinschaftliche Betrachtung von Rectum und Flexur wird nicht 
bloB durch enge Zusammenhange dieser Darmteile auf dem Gebiete der Ana- 
tomie, Physiologie und Pathologie, sondern auch durch den derzeitigen Stand 
der Untersuchungsmethodik, insbesondere durchdie Entwicklungder 
Prokto-Sigmoskopie nahegelest, welche bei aller Beriicksichtigung 
der anderen Untersuchungsmethoden auf dem hier interessierenden Gebiete eine 
vorherrschende Stellung gewonnen hat. 


I, Vorbemerkungen tiber Anatomie, Physiologie sowie tiber die 
allgemeine Untersuchungsmethodtk. 


A. Anatomie. 


Die Anatomen unterscheiden zwischen Rectum und Colon sigmo- 
ideum*. Sie verstehen dabei unter Rectum dasjenige Endstiick des Darm- 
rohres, das in der Hohe des dritten Kreuzbeinwirbels beginnt und am Damm 
unterhalb und vor der Stei®beinspitze am Anus endet. Nach dem Vorgange 
von Schiefferdecker und v. Samson’ ist bei dieser Definition das mit Peritoneum 
vollstandig iiberzogene Stiick des Rectum schon zum Colon sigmoideum ge- 
rechnet. Der im kleinen Becken liegende Teil des Colon sigmoideum wird 
auch Colon pelvinum genannt. Nach Schiejferdecker’ erstreckt sich das 
Colonsigmoideumnach oben bis zu demjenigen Punkte, an welchem das 
an die hintere Bauchwand fixierte Colon descendens beginnt. Nach Luschka* 
entspricht diese Stelle der Ebene des héchsten Punktes der Crista ossis ilei, doch 
ist diese Stelle nicht in allen Fallen konstant. Im Gegensatz zum Colon descen- 
dens besitzt das Colon sigmoideum ein freies Mesocolon (,,Mesosigmoideum“). 
Dagegen zeigt es nur an seinem proximalen Ende Haustren und auch diese nur 
in maBiger Ausbildung. 


* In Analogie zu ,,Rectum“ und ,,Coecum diirfte eigentlich auch der Ausdruck 
, sigmoideum statt Colon sigmoideum geniigen. 
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Das Rectum selbst wird von Waldeyer* in die Pars pelvina und die 
Pars perinealis eingeteilt. Beide Teile werden durch den muskuldsen 
Beckenboden getrennt. Nach Waldeyer beginnt die Pars pelvina am dritten 
Kreuzbeinwirbel und endet da, wo das Mastdarmrohr das Diaphragma pelvis, 
d.h. den Musculus levator ani erreicht. Diese Stelle entspricht beim Manne 
etwa dem unteren Ende der Prostata und beim Weibe einem Punkte etwas 
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Verhalten des Peritoneums und Lage der Beckenorgane nach Corning. 


unterhalb der Scheidenmitte. Die Pars pelvina verlauft wie das untere Ende 
des Kreuzbeins und des Stei8beins nach vorn und abwarts und ist leicht nach 
vorn konkav gekriimmt (Flexura sacralis). Die Pars perinealis wendet sich 
etwas nach hinten und starker nach abwarts und erscheint dfters ein wenig nach 
hinten konkav (Flexura perinealis). 

Fur die endoskopische Betrachtung empfiehlt sich jedoch 
mehr die friihere Einteilung des Rectum in eine Pars ampullaris und 
eine Pars perinealis s.sphincterica. Die Pars ampullaris setzt 
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sich aus der Pars pelvina recti und einem mehr oder weniger grofBen Stiick des 
Colon pelvinum zusammen. An der Ampulle kann man die eigentliche Aus- 
weitung als Corpus oder Mittelteil im Gegensatz zum Vertex, d.h. dem Uber- 
gang in die Flexur und zum Collum, d.h. dem Ubergang in die Pars sphinc- 
terica bezeichnen. Waldeyer hat die Pars ampullaris des Rectum in Analogie 
zur Harnblase direkt Kotblase genannt. Allerdings liegt bei leerem Rectum die 
Vorderwand, wenigstens im kranialen Teile, meist direkt der Riickwand an, 
so daB das Lumen der Ampulle mehr einen Querschnitt als eine Blase darstellt. 
In bezug auf GrdBe und Form 
zeigt die Pars ampullaris nicht blo8 
bei demselben Individuum zu_ ver- 
schiedenen Zeiten auBerordentlich 
zahlreiche Verschiedenheiten son- 
dern, wie dies sowohl die Ausgiisse 
des Rectum nach Quénu und Hart- 
mann als auch die neueren Ront- 
genuntersuchungen erkennen lassen, 
auch bei verschiedenen Personen be- 
trachtliche Unterschiede. Wir treffen 
bald Birnen-, bald Schildform, und Piica transversalis 
es zeigt sich, daB die Pars ampul- (Kohtrausctscne YY 
laris in die Pars  perinealis all. 

mahlich in Form eines offenen Trich- 

ters ubergeht. Wenigstens laBt das 
Réntgenbild am Ubergang fast 

immer einen caudalen, dreieckigen 
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Beim Kinde zeigt das Rectum dagegen meist mehr eine cylindrische Gestalt. 

Die Pars perinealis oder Pars sphincterica recti stellt nach 
Waldeyer* einen fest in die Muskulatur und die Fettmassen des Beckenaus- 
ganges eingelassenen Kanal dar, der gleichsam den Ausfiihrungsgang des 
Rectum, insbesondere der Ampulla recti, bildet. Die Wandungen des Kanals 
liegen von beiden Seiten dicht aneinander, so daf® dieser auf dem Querschnitt 
als ein Langsschlitz (im Gegensatz zu dem Verhalten der Pars pelvina) und 
auf dem Frontalschnitt als ein linearer Spalt erscheint“. 

In der Pars pelvina finden sich meist 2 Querfalten — Plicae transversales 
recti, welche die Halfte oder 3 Viertel des Umfanges halbmondformig um- 
kreisen. Dieselben sind zuerst von Houston’ beschrieben worden und in den 
einzelnen Fallen verschieden stark entwickelt. Die untere Falte, von Kohl- 


Fig. 24, 


Rectum, aufgeschnitten nach Rauber-Kopsch. 
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rausch' als Plica transversalis recti bezeichnet (auch Kohlrauschsche Falte ge- 
nannt), liegt 6—7 cm oberhalb des Anus und gewohnlich vorwiegend es, 
in der Gegend hinter der Blase und dem Uterus vor der Mitte des SteiBbeins™, 
die obere, 2:5 cm héher, liegt dann vorwiegend links. Mitunter kommen 3, 
seltener 4—5 Falten vor. Dann liegt die erste meist links unter der Kohlrausch- 
schen Falte in 4°5 bis 6 cm Héhe tiber dem Anus und ist oft nur wenig ange- 
deutet. Von klinischer Seite (Gant*, Schreiber? u.a.) werden 3 Falten als der 
haufigere Befund bezeichnet. Auch ich habe 3 Falten am haufigsten gefunden. 
Die genannten Falten sind schon beim Neugeborenen vorhanden. Sie sind im 
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leeren Zustand des Rectum deutlicher als im gefiillten Zustand, doch treten 
sie bei Aufblahung des Rectum bei Gelegenheit der Endoskopie meist sehr 
deutlich hervor. In vielen Fallen sind sie auch durch Digitaluntersuchung 
festzustellen. Zwischen den Falten machen sich oft ahnliche Aussackungen 
bemerkbar wie am Kolon (Ofis'*); dieselben sind dann jedoch meist nicht so 
stark ausgepragt. Vor allem treten sie bei Fiillung des Rectum mit Bismut- 
oder Bariumklistieren nicht immer deutlich hervor (cf. spater). Nur bei hyper- 
tonischen Zustanden findet man sie in sehr ausgepragter Form (cf. spater). 

An der Bildung der Falten nimmt nicht nur die Mucosa, sondern auch die Sub- 
mucosa teil und es erstreckt sich auch die Ringmuskulatur des Rectum ein wenig 
in die Basis der Falten hinein. Es handelt sich also der Hauptsache nach, wenn auch 
nicht véllig um Schleimhautduplikaturen, indem die Falten von der Muskulatur hervor- 
gehoben werden. In diesem Sinne sind sie den Falten der Magenschleimhaut vergleichbar. 
Nach Merkel” sollen sie sich aber von den Falten des Magens dadurch unterscheiden, da 
immerhin einige (meist drei) Falten iibrig bleiben, die sich nicht verstreichen lassen. 
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Lindenberg" ist es aber in seinen samtlichen anatomischen Beobachtungen (9 Faille) leicht 
gelungen, alle Falten zum Verschwinden zu bringen. 

Das Colon sigmoideum verlauft S-formig bzw. nach Art eines 2 
(Treves) und zeigt eine in den.einzelnen Fallen sehr wechselnde Lange. Cursch- 
mann™ fand die MaBe zwischen 60 und 80 cm, Schreiber? zwischen 23—61 cm 
(bei Mannern zwischen 34 und 61, bei Frauen zwischen 23 und 55 cm), 
Saillant** zwischen 12 und 84 cm, doch kommen auch Riesenflexuren vor. So 
traf Curschmann™ unter 233 Flexuren, die er bei Leichen gemessen hat, 15mal 
eine Lange zwischen 195 und 280 cm an und Byron Robinson*® fand unter 
200 Flexuren die langste mit 84 cm, die kiirzeste mit 12'/, cm. Budeberg und 
Koch** sprechen von abnorm langen Flexuren, wenn deren Lange mehr als 
45 cm betragt. Bei Kindern betragt die Lange im Durchschnitt 18 cm 
(Schreiber’). Den dem Rectum zugekehrten Anteil der Flexur nennt man 
,,Rectalschenkel“ und die dem Colon ascendens zugekehrte Partie ,,Kolon- 
schenkel“. Die Grenze zwischen beiden wird vom ,,Flexurscheitel‘’ gebildet. 
Pirogojf", Uhde** und Sabatier’ fanden am Ubergang des Rectum in das 
Colon sigmoideum eine verengte Stelle, die sog. ,,Amusatsche Enge“. Auch 
O Beirne’ nimmt einen Abschlu8 der Flexur vom Rectum an, doch ist nur 
selten ein absoluter Abschlu8 vorhanden. Jedenfalls kann man nicht von 
einem wirklichen ,,Sphincter tertius“ im Sinne von Nélaton**, Hyrtl’’ u.a. 
sprechen (cf. spater), wenn man auch im proktoskopischen Bilde nicht selten 
eine ,,Grenzfalte‘ — Plica rectoromana (nach Schreiber*) feststellen kann. 
Im Innern des Colon sigmoideum findet man ausgepragte Falten nur aus- 
nahmsweise (cf. spater), sondern meist nur runzelige Schleimhaut- 
erhebungen. A 

Das Mesosigmoideum ist in den einzelnen Fallen von wechselnder 
Lange und Breite. Beim Neugeborenen ist es relativ Jang und hat facher- 
formige Gestalt. Der Ansatz des Mesenterium entspricht einer Linie, die am 
linken oberen Darmbeinrand am Colon descendens beginnt und schrag iiber 
den M. ileo-psoas und die Vasa iliaca sin. zur Vorderflache des Kreuzbeins 
verlauft. Es zeigt nach Saillant* an den Seiten eine Héhe von knapp 2 cm 
und in der Mitte von etwa 12—15 cm. Durch dieses Mesosigmoideum erhalt 
die Flexur eine sehr groBe Beweglichkeit. Der Grad der letzteren hangt von 
der Lange des Colon sigmoideum und des Mesosigmoideum ab. Infolgedessen 
kann die Lage des Flexurscheitels auBerordentlich groBe Variationen zeigen. 
Im leeren Zustand liegt die Flexur meistens im kleinen Becken, im gefiillten 
Zustand steigt sie in die Bauchhéhle empor. Die grofe Variabilitat der Lage 
hat sich schon aus den anatomischen Untersuchungen v. Samsons* ergeben. 
Man kann sie auch durch Réntgenaufnahmen sehr deutlich feststellen 
(cf. spater). 

Der histologische Bau ist, wenn man von der serésen Umhiillung absieht, 
derart, daB in der Richtung von aufen nach innen auf eine Tunica muscularis mit einem 
Stratum longitudinale und darauffolgendem Stratum circulare eine lockere, aber stark 


entwickelte Submucosa, dann eine kraftige Muscularis mucosae und schlieBlich die Schleim- 
haut selbst folgt. 
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Die Langsmuskulatur finden wir im Bereiche der Flexur noch in Tanien 
verlaufend; im Bereiche des Rectum verteilt sich die Langsmuskulatur, wenn auch nicht 
vollig, so doch annahernd gleichmaBig um das Hohlorgan, doch beschreibt Otis’? vorn 
und hinten am Rectum eine bandférmige Verstarkung der Langsmuskelschicht und seit- 
lich geringfiigige circulare Einschniirungen am Rectum. Am distalen Ende des Rectum 
verdichtet sich die Ringmuskulatur zum M. sphincter internus, dem aufen der willkiir- 
liche (etwa 1 cm kiirzere) M. sphincter externus auigelagert ist. 

Die Schleimhaut ist weich und schliipfrig und starker vascularisiert 
als im iibrigen Darm. Aus diesem Grunde neigt sie auch sehr zu hamorrhagischen Ent- 
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ziindungen. Im einzelnen besteht die Schleimhaut aus einer Epithelschicht mit einer Tunica 
propria, einer Muscularis mucosae, welche mit einer an GefaBen und Nerven sehr reichen 
Submucosa in Verbindung steht. Da8 die Submucosa sehr reich entwickelt und sehr locker 
ist, kann man im Proktoskop beobachten, indem sich zuweilen Strecken von 1—2 cm 
Schleimhaut hernienartig in das Proktoskop einstiilpen (,,Pseudopolypen“). Der Ubergang 
der Schleimhaut in die Epidermis erfolgt im Bereiche der Pars perinealis allmahlich in 
3 Zonen. Diese sind schon durch makroskopisch wahrnehmbare Eigentiimlichkeiten 
charakterisiert. Die oberste Zone, die Zona columnaris, zeigt 8—10 kleine bis 
erbsengroBe Blindsackchen (Sinus Morgagni), die durch schmale, lings ver- 
laufende, glatte Muskelfasern enthaltende Schleimhautwiilstchen (Columnae Mor- 
gagni) getrennt werden. Diese Region ist von geschichtetem Plattenepithel iiberzogen, 
das am oberen Ende der Zona columnaris in das Cylinderepithel des iibrigen Rectum 
iibergeht, und enthalt noch Driisen in der Schleimhaut. Unterhalb der Sinus Morgagni 
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beginnt die ca. 1*/2 cm lange, gleichfalls mit geschichtetem Plattenepithel sowie mit 
Papillen ausgestattete Zona intermedia und an diese’ schlieBt sich erst die mit 
Epidermis bekleidete und Talgdriisen enthaltende Zona cutanea an. Die Grenze 
zwischen den beiden letzten Zonen ist durch ,,Hiltons weiBe Linie“ gegeben. 


Soweit das Rectum bzw. Colon pelvinum nicht mit Serosa umkleidet ist, wird es 
von einer Fascie (Fascia recti) bedeckt, die zwischen sich und dem Rectum einen 
Spalt (Spatium subfasciale) freilaBt, von welchem aus Verbindungen zur Seitenwand des 
Beckens zu den grofen GefaBen und zu anderen Beckenorganen abgehen. Uber diese 
orientiert Fig. 23, welche auch iiber die lokalen Beziehungen des Rectum zur Prostata 
bzw. Vagina sowie zum subcutanen Fettgewebe der Analhaut, der Fossa ischio-rectalis 
und dem Spatium pelvi-rectale Auskunft gibt. 


Fig. 28. 
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M. levator ani 
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subcutaneum 


M. obturator int. 


Anus 


Fascia perinei superfic. 
Schematischer Frontalschnitt durch das Becken nach Corning. 


GefaBversorgung. 


Die Flexura sigmoidea mit dem absteigenden Kolon werden von der Arteria mesen- 
terica inferior versorgt, welche die unpaare Arteria haemorrhoidalis superior zum Colon 
pelvinum und zum Rectum sendet. AuBerdem treten an den unteren Teil des Mastdarms, 
dh. an den unteren Teil der Ampulle und der Pars perinealis, noch die Arteriae haemor- 
rhoidales mediae aus der Arteria hypogastrica und an die Analgegend und den untersten 
Teil der Pars perinealis bzw. an deren Muskulatur die Arteriae haemorrhoidales inferiores 
aus der Arteria pudenda interna. 

Die Venen, die in ihrem Verlauf den Arterien genau entsprechen, bilden zahl- 
reiche Anastomosen durch die Plexus venosi haemorrhoidales. Waldeyer* unterscheidet 
einen Plexus haemorrhoidalis internus und Plexus haemorrhoidalis externus. 

Der Plexus haemorrhoidalis internus ist besonders im submukésen Gewebe stark 
entwickelt, vor allem in der Zona intermedia der Pars perinealis. Man spricht deshalb 
auch von einem Plexus haemorrhoidalis submucosus. Dieser bildet in Form von rund- 
lich-langlichen Kndueln, die zur Erhebung der Columnae rectales fiihren, den Annulus 
haemorrhoidalis. Nach Durchtritt durch die Muskelhaut erreichen die Venen das sub- 
fasciale Gewebe als Plexus haemorrhoidalis externus bzw. subfascialis. Aus 
diesem bildet sich die Vena haemorrhoidalis superior, die sich durch die Vena mesenterica 
inferior in die Vena portae ergieBt. 

Von dem Plexus submucosus gehen Verbindungen zu den Venen der Analhaut, 
die den Plexus subcutaneus bilden. Der AbfluB des Plexus subcutaneus geht durch 
die Vena haemorrhoidalis inferior und dann durch die Vena pudenda communis auf dem 
Wege der Vena hypogastrica zur Vena cava inferior. Die Venen im submukésen Gebiet 
sind besonders stark entwickelt und zeigen schon in der Norm leichte ampulldre Er- 
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weiterungen. Sie kommunizieren auBer mit dem Venengeflechte im perianalen subcutanen 
Gewebe auch mit dem Plexus pudendalis durch die Vena haemorrhoidalis media. Abnormie 


Fig. 29. 
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Arterien des Rectum, von vorne gesehen, 
nach Bongery und Jacobs. 


Erweiterungen des Plexus 


submucosus fiihren zu_ ,,in- 


neren“ Hamorrhoiden, ab- 
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Plexus subcutaneus Zu 
, auBeren“ Hamorrhoiden 


(vgl. spater). 

Die LymphgefaBe 
teilt Waldeyer* ein in: 

1. Vasa lymphatica zonae 

cutaneae partis perinealis, 
haemorth. § o 
med. zu den Leistendriisen aus- 
strahlend und am Anus ein 
Netz bildend; 

2. Vasa lymphatica zonae 
intermediae, in den Colum- 
nae rectales aufsteigend und 
dem Verlauf der Arteriae 
und Venae haemorrhoidales 
mediae und superiores fol- 
gend; 

3. LymphgefaBe der Pars 
pelvina, welche ein reiches 
Netz mit mukésen und sub- 
mukésen Bahnen bilden, die 
in Verbindung miteinander 
stehen. 


Nervenversorgung. 


Fiir die Innervation von Rectum und Flexur 
kommen auBer Fasern, welche durch den Nervus 
hypogastricus bzw. Nervus splanchnicus inferior und 
das Ganglion mesentericum inferius  verlaufen, 
noch der Nervus pelvicus bzw. erigens sowie 
Ganglienansammlungen in Frage, die in der Rec- 
talwand und in den Sphincteren selbst gelegen sind. 
L. R. Miller fand die Ganglienzellen des Plexus 
myentericus und Plexus submucosus in der Rectal- 
wand reichlicher als im iibrigen Darm und konnte 
Verbindungen zwischen den beiden Ganglienanhdu- 
fungen nachweisen. Die Nervenfasern, welche dem 
Lumbalmark (zweiter bis vierter Lumbalnerv) ent- 
stammen und im Nervus splanchnicus inferior ver- 
laufen, entsprechen vorzugsweise dem sympathi- 
schen System, wahrend die von dem Sakralmark ge- 
lieferten Nerven dem Vagus, bzw. dem autonomen 
System entsprechen. In beiden Bahnen verlaufen 
sowohl zentripetale als zentrifugale Nerven. Der 
Mastdarm erhalt aber auBerdem noch markhaltige 


Nerven fiir seine willkiirlichen Muskeln durch den Nervus haemorrhoidalis medius et in- 
ferior aus dem Plexus pudendus (vierter Sakralnerv) und es sind hier Beziehungen zum 
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Plexus ischiadicus vorhanden. Die Analhaut selbst wird vom Nervus pudendus communis 
versorgt. Zwischen den markhaltigen Nerven und den sympathischen Beckengeflechten 
sind Anastomosen entwickelt. Wie wir spater erfahren werden, sind im Sakralmark und im 
Lumbalmark wichtige Centren fiir den 
Ablaut der Reflexvorgange vorhanden. 
AuBerdem ist noch ein Centrum anale 
in der Grofhirnrinde nachgewiesen, 
das nach Frankl-Hochwart und Fréh- 
lich®® u. a. beim Hund an der AuBen- 
seite des Gehirns etwas nach hinten 
vom Sulcus cruciatus und bei niederen 
Affen nach Sherrington*® an der me- 
dialen Seite des Lobulus paracentralis, 
bzw. beim Anthropoiden im Gebiet der 
vorderen Centralwindung in ndachster 
Nachbarschaft der Beincentren ge- 
legen ist. 


Fig. 31. 


Gangl. mes. inf. N. splanchn. inf. 


B. Physiologie. 
Die Mehrzahl der Autoren 
sieht in der Flexura sigmoidea 
nur ein Kotreservoir und nimmt 


M. sphincter ext. 


an, daB das Rectum in der Regel Neti Me 


Willkiirl. Nerv zum M. sphincter ext. 


leer ist. Von letzterer Tatsache 
kann man sich auch bei prokto- 
Skopischen Untersuchungen haufig tberzeugen. Auch bei der Digitalunter- 
suchung findet man meist nur Spuren von Kot im Rectum. Nach den Befunden 
von Roith* u. a. zeigt das Colon sigmoideum im allgemeinen eine starkere 
Kotfiillung als das Colon descendens. Das Rectum zeigt die Eigenschaft eines 
Kotreservoirs, wie ich u. a. auch durch eigene Untersuchungen erwiesen habe’, 
jedoch nur unter pathologischen Verhaltnissen, und ist in der Norm 
mehr Durchgangsstation als Aufenthaltsort fiir den Kot. Unter physiologi- 
schen Bedingungen halten sich gréBere Kotmassen im Rectum nur kurz vor 
der Defakation bzw. nur wahrend der Einleitung des Entleerungsaktes auf. 
Fur letzteren Zweck dienen komplizierte Vorrichtungen. 


Innervation unter Beniitzung des Schemas von L. R. Miller. 


Der Defakationsakt zerfallt in einen unwillkiirlichen und willkiirlichen Anteil. Bei 
dem letzteren spielen die austreibenden Krafte der Bauchwand, des Zwerchfells und des 
Beckenbodens sowie die Erschlaffung des SchlieBmuskels die Hauptrolle. Die Einleitung 
des Vorganges der Kotentleerung erfolgt durch Erregung sensibler Nerven, die nach 
L. R. Miiller™ beim Menschen vom zweiten und fiinften Sakralsegment sowie vom ersten 
Coccygealsegment ausgehen. Der vierte Sakralnerv vermittelt das Gefiihl des Stuhldranges 
und die motorischen Impulse zur Ausfiihrung der Unterdriickung des Defakationsaktes. 
Langley betont auch eine Mitwirkung des zweiten und dritten Lumbalsegments. Die 
Innervation des willkiirlichen M. sphincter externus erfolgt aus der grauen Substanz des 
Conus terminalis. 

Nach den Untersuchungen von Zimmermann® ist das Rectum an Stellen, 
die 6 cm itber dem Sphincter gelegen sind, weder gegen die Beriihrung, noch 
gegen den elektrischen Strom empfindlich. Auch die Temperatur von Einlauten 
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wird im Rectum und Dickdarm nicht gefithlt, dagegen nimmt das Rectum 
Druckdifferenzen wahr. Die Erregung der sensiblen Nerven im Rectum wird 
als Stuhldrang empfunden. Sensible Reizzustande der mannigtiachsten Art 
konnen diese Betonung gewinnen. Erreicht der Stuhldrang einen schmerz- 
haften Charakter, so spricht man von Tenesmus. Der letztere kann auch 
durch pathologische Reizungszustande an der Flexura sigmoidea ausgelést 
werden. Auch die Empfindung von U belk eit kann auf reflektorischem Wege 
vom Colon sigmoideum ihren Ausgangspunkt nehmen. Ich habe diese ,,colo- 
gene“ Ubelkeit auch bei akuten Prozessen nicht ganz selten beobachtet. Infolge 
einer tonischen Contraction der Sphincteren ist der Rectalausgang auBerhalb 
des Defiikationsaktes geschlossen. Nach eigenen Untersuchungen kann dieser 
Tonus zwischen 40 und 120 mm Hg betragen. Nach tierexperimentellen 
Untersuchungen von v. Frankl-Hochwart und A. Fréhlich* sowie nach den 
Erfahrungen der Chirurgen kommt dem Sphincter internus allein schon ein 
ziemlich bedeutender Tonus zu. Dieser Tonus kann unter krankhaften Be- 
dingungen gesteigert oder vermindert werden. Goltz*', Ewald’, v. Frankl- 
Hochwart und Fréhlich® und L. R. Miiller** haben gezeigt, daB sich der 
Tonus der Sphincteren auch nach Entfernung des Riickenmarkes und der 
sympathischen Ganglien in einiger Zeit wieder herstellt. Das in den Sphinc- 
teren enthaltene Nervennetz besitzt also eine weitgehende Selbstandigkeit, 
wird aber in seiner Arbeit vom Centralorgan sowohl durch den N. hypo- 
gastricus, als durch den N. pelvicus beeinflu8t. Beim Hunde vermittelt der 
N. pelvicus mehr die verengernden Impulse und der N. hypogastricus mehr die 
erweiternden Reize; bei der Katze ist es nach Langley’® umgekehrt. Reizung 
des N. splanchnicus fithrt zur Erweiterung und Erschlaffung des Darmrohres. 
Der willkiirliche Musculus sphincter ani externus wird von den N. haemor- 
rhoidales inferiores et medii vom N. pudendus und N. coccygeus, der M. levator 
ani vom N. haemorrhoidalis inferior et medius sowie vom Plexus coccygeus 
versorgt. Auch auf die Blutfiille des Darmes sind die genannten Nerven von 
EinfluB. Dies gilt besonders von denjenigen Nerven, welche dem Sympathicus 
zugehoren. Reizung dieser Nerven fihrt zu Verengung, Durchschneidung zu 
Erweiterung der DarmgefaBe. Reizung des N. pelvicus fithrt dagegen zur 
Hyperamie. Die Nerven sind von zahlreichen Stellen aus auch einer reflektori- 
schen Erregung bzw. Hemmung zuganglich. 

Prinzipiell erfolgt der Akt der Defakation 1. durch eine Erschlaffung 
des Tonus der Sphincteren, 2. durch eine Contraction des Rectum. Man kann 
sich von letzterer im Réntgenbild bei Zustanden von Hyperperistaltik gut iiber- 
zeugen. Auch die retrograde Fiillung des Kolon bei manchen Fallen von Ileo- 
Sigmostomie spricht fiir eine Contraction der Muskulatur (cf. spater). 3. durch 
eine im Sinne der Expression wirkende Mitarbeit der Bauchpresse, des Zwerch- 
fells und des M. levator ani. Durch centrale Innervation kann auf willkiir- 
lichem Wege die Aktivierung des aus dem sensiblen Teile des Reflexbogens 
kommenden Defakationsreizes gehemmt werden, wobei besonders die Con- 
traction des M. sphincter externus willkiirlich erheblich verstarkt werden kann. 
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Es kann sogar zu einem Riicktransport von Stull kommen. Wenigstens 
konnte Rieder*’ im distalen Kolon eine retroperistaltische Aktion beobachten 
und Roith konnte im Colon sigmoideum und Rectum eine gleiche Feststellung 
machen. Auch Schreiber’ gibt an, auf rectoskopischem Wege eine Anti- 
peristaltik in diesen Teilen gesehen zu haben. Gleiches konnte auch ich selbst 
auf rectoskopischem Wege feststellen. Auch das mittels des Réntgenverfahrens 
nachgewiesene Aufwartswandern von Klistieren spricht fiir einen solchen Vor- 
gang. Nach tierexperimentellen Befunden von Langley und Anderson*® und 
radiologischen Beobachtungen von Cannon*', Hertz**, Rieder®’ wu. a. reiBt die 
Kotsaule beim Defakationsakt distal von der Flexura lienalis ab. Ich habe nicht 
selten wurstiérmige Dejekte von einer solchen Lange beobachtet, daB das 
Rectum diesen nicht ausreichend Platz bieten konnte, so da sie einen Teil der 
Flexur ausgeftillt haben muBten. Ein Sphincter tertius (Hyrtl’*), welcher die 
Fahigkeit besitzen soll, die Flexur von der Ampulle abzuschlieBen, kann, wie 
schon angedeutet wurde, heutzutage nicht mehr anerkannt werden. Jedentfalls 
vermag der AbschluB der Flexur, mag er durch eine Falte oder sonstwie bedingt 
sein, den Ubertritt fliissigen und fliissigbreiigen Kotes in die Ampulle nicht zu 
verhindern. Dies kann man nach Exstirpation der Sphincteren bei Amputatio 
recti leider nicht selten beobachten. 

Uber den Zweck der Falten des Rectum kann man nur Vermutungen 
auBern. Sie haben wohl die Aufgabe, der Kotsaule einen spiraligen Weg zu 
weisen und bei starken Expressionsbewegungen Traumen der Schleimhaut zu 
verhindern. Es diirfte wohl auch kein Zufall sein, daB die KoAlrauschsche Falte 
gerade an derjenigen Stelle liegt, an welche die gefiillte Blase oder der Uterus 
an das Rectum driicken kann. Der HAamorrhoidalring diirite wohl die 
Auigabe besitzen, in Form eines Wasserkissens als eine Art Dampfer zu 
wirken, um die traumatische Einwirkung der den Sphincterenkanal unter Druck 
passierenden Skybala auf die Schleimhaut abzuschwachen. 


C. Allgemeine Untersuchungsmethodik. 

Die subjektiven Beschwerden sind in den einzelnen Fallen aufer- 
ordentlich schwankend und bei den einzelnen anatomisch und Atiologisch ver- 
schiedenen Krankheiten nicht so charakteristisch, daB man aus den subjektiven 
Beschwerden allein eine klare Vorstellung iiber die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen und iiber die Atiologie der Krankheit gewinnen kénnte. Oit 
bestehen nur unbestimmte Druckgefiihle im Rectum oder Spannungsgefiihle in 
der Gegend der Flexur. Gelegentlich sind auch Koliken in der linken Unter- 
bauchgegend vorhanden. Ein besonders wichtiges Symptom stellt — und zwar 
sowohl bei Erkrankungen des Rectum als der Flexur — der Tenesmus dar. 
Bei Erkrankungen in der Gegend der Pars sphincterica findet man oft Prokto- 
Spasmen, d. h. Schmerzanfalle ohne Stuhldrang, zuweilen mit Irradiation 
der Schmerzen in die Lendengegend oder in die Oberschenkel. 

Von den objektiven Befunden stehen die Anomalien der Stuhl- 
entleerung an erster Stelle, sei es in Form eines abnorm seltenen oder eines 
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abnorm haufigen Stuhlbediirfnisses oder in Form einer mechanischen Er- 
schwerung oder einer Schmerzhaitigkeit des Defakationsaktes. Sehr wichtig 
sind auch die Veranderungen der Dejekte selbst, sowohl was die 
Form der Faeces (kleine pralinéformige Knollen oder bandartige bzw. blei- 
stiftartige Beschaffenheit der Faeces), als die Veranderungen der Ko nsi- 
stenz (abnorme Harte oder abnorm bretige Beschaffenheit) derselben betrifit. 
Von besonderer semiotischer Bedeutung ist der Hinzutritt abnormer, 
von der Darmwand stammender Bestandteile (Schleim, Blut, 
Eiter) zu den Faeces. Dominieren diese in den Dejekten, so ist dies ein besonders 
wichtiger Hinweis auf den untersten Darmteil als den Sitz der Erkrankung. 
Oit deckt aber erst die mikroskopische Untersuchung 
' der Dejekte (Erythro- 
cyten, Leukocyten, Epi- 
thelien, Mikroparasiten, 
insbesondere Tuberkel- 
__ bacillen, Dysenterieba- 
cillen, Amédben etc.) 
oder die chemische 
Untersuchung 
auf Blut wichtige Sym- 
ptome auf. Auch ein 
auffallig stinkender G e- 
ruch der Faeces ver- 
dient als Indicator fiir 
abnorme Faulnisvor- 
gange im Endteil des 
Darmes Beachtung. 
Die kérperliche Untersuchung des Patienten beginnt mit der 
Inspektion der Analgegend (Ekzeme, Papillome, Hamorrhoiden 
u.s.w.) und erfolgt am besten in der Kniebrustlage bei auseinander- 
gedrangten Nates, wobei stets auch die Falten der Analgegend auseinander 
zu schieben sind, da man sonst kleine Lasionen (Fissuren!) leicht iibersieht. Im 
Notiall kann die Untersuchung auch in Seitenlage ausgefiihrt werden. Bei 
ungenugender Beleuchtung ist die Benutzung einer elektrischen Taschenlampe 
sehr zu empfehlen. An die Inspektion des Anus schlieBt sich die Digital- 
untersuchung des Rectum an. Wird dieselbe mit Gummifinger- 
lingen (Fingerlinge mit Manschette [cf. Fig. 32] sind besonders empfehlenswert) 
ausgeftihrt, so wird dieser Untersuchung viel von ihrem Unbehagen genommen. 
Sie muB langsam und schonend ausgefiihrt werden und es empfiehlt sich des- 
halb, an die Spitze des Fingers eine sehr groBe Menge weicher Vaseline 
zu nehmen und vorher auch noch den Anus selbst mit der gleichen Masse 
einzufetten. Der Untersucher soll den Finger rotierend einfihren und ihn 
entsprechend dem anatomischen Verlauf von Sphincterenkanal und Ampulle 
dirigieren, wobei nicht nur die Wand des Rectum, sondern auch die pararectal 


Fig. 32. 


Fingerling mit Schutzmanschette. 
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gelegenen Gewebspartien zart, aber genau abzutasten sind und wobei auch auf 
lokalisierte Schmerzempfindungen besonders zu achten ist. Auch die Ab- 
tastung der Dammregion (insbesondere auf Schmerzpunkte und Entziindungs- 
herde!) soll nicht unterlassen werden. 

Auch fir die Digitaluntersuchung bevorzuge ich im allgemeinen 
die Kniebrustlage, doch kommt man in vielen Fallen auch in Seitenlage 
zum Ziele. Fir die Untersuchung von héher gelegenen Partien la8t man den 
in Kniebrustlage befindlichen Patienten wahrend der Untersuchung sich aut- 
richten und pressen (,,Knie-Stehposition“), wahrend man gleichzeitig mit den zur 
Faust eingeschlagenen 4 Fingern den Damm etwas hochdrangt. In manchen 
Fallen kommt man aber erst mit bimanueller Palpation zum Ziele. 
Dieselbe ist stets in Rtckenlage bzw. in gynakologischer Untersuchungs- 
position, mitunter aber mit besonderem Erfolg erst unter Benutzung von 
Beckenhochlagerung auszufithren. Die letztere habe ich besonders 
fiir den Nachweis von Tumoren im Cavum Douglasii schatzen gelernt. Fir die 
Aufdeckung pararectaler Infiltrate, Tumoren, Fisteln u.s.w. erweist sich bei 
Frauen oft auch die bimanuelle Recto-Vaginal-Palpation wertvoll. 

Nie sollte die Palpation der Flexura sigmoidea durch die Bauch- 
decken unterlassen werden. Die Flexur ist bei mageren Personen mit 
flachem, gasleerem Bauche bei ,,Rollpalpation’“ in der Mehrzahl der Falle 
— nach Hausmann*® in 90°), der Falle — zu fiihlen, u. zw. als gut finger- 
dicker, elastischer Wulst von der Konsistenz eines Gummirohres, der in der 
Regel nicht schmerzhaft ist. Auf Grund meiner eigenen Erfahrungen* kann 
ich dies, wenigstens fiir das gasarme flache Abdomen, bestatigen. Irrtiimer 
kénnen allerdings durch Kottumoren entstehen, wenn man die Eindrtickbarkeit 
der betreffenden Tumoren nicht gentigend beachtet. Kottumoren sind meist 
aber auch durch multiples Auftreten charakterisiert und ferner auch durch 
das Abfithrexperiment zu erkennen. 

Die Sondierung, die frither bei der Untersuchung von Rectum und 
Flexur eine groBe Rolle spielte, hat infolge der derzeitigen Entwicklung der 
Prokto-Sigmoskopie erheblich an Bedeutung verloren. Mit den gewohnlichen 
Sonden und auch mit den KuwAnschen S piralen* gelingt es nur selten, das 
Rectum nach oben zu iiberschreiten. Auch mit den Stilleschen Kno pt- 
sonden gelangt man selbst bei Benutzung des von mir empfohlenen** Kunst- 
griffes einer gleichzeitigen Injektion von Ol durch den Sondenkanal kaum je 
liber den Scheitel der Flexur hinweg, doch kann man diesen, wie Fig. 33 zeigt, 
mit der Knopfsonde in die verschiedensten Stellen der Bauchhohle verlagern. 
Infolgedessen bleibt als wichtigste Untersuchungsmethode die Endoskopie 
ubrig. 

Da seit der Einfithrung des pneumatischen Prinzips in die endo- 
skopische Methodik die Erreichung der Flexur nicht mehr wie friher eine 
Sache des Zufalls ist, sondern bei geeigneter Technik und beim Fehlen 
von Hindernissen in mindestens 90°/, der Falle gelingt, hat die Endoskopie aut 
dem vorliegenden Gebiet die Vorherrschaft gewonnen. Zu ihrer Aus- 
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fihrung hat sich das von mir‘ seinerzeit angegebene Instrumentarium am 
meisten eingebiirgert. Als Methode der Wahl hat sich die Untersuchung in 
Kniebrustlage derart bewahrt, da8 meines Erachtens nur in seltenen, durch be- 
sondere Griinde ausgezeichneten, Fallen die Seitenlage mit erhohtem Becken 
in Frage kommt. Da die Endoskopie bei schonendem Vorgehen so gut wie 
schmerzlos ist, habe ich bei mehr als 5000 Prokto-Sigmoskopien nur wenige 
Male eine lokale Anasthesie und nur ein einziges Mal (auf dringenden 
Wunsch der Patientin) eine allgemeine Narkose angewandt. Narkotica sind im 
allgemeinen deshalb nicht zu emp- 
fehlen, weil sie auch die fiir den unter- 
suchenden Arzt so wichtigen Emp- 
findungen des Patienten ausschal- 
ten. Eine exakte Beherrschung und 
Befolgung der Technik ist allerdings 
auch bei dieser Methode notig, weil 
auch schon einige Todesfalle durch 
Perforationen erzeugt worden sind 
(Sulfan |, eSchnut ee ketziayy: 
Diese sind aber keineswegs im 
stande, der Anwendung der Me- 
thode irgend welchen Eintrag zu 
tun, sondern haben nur aufs neue 
bewiesen, daB, wie tbrigens auch 
bei allen anderen  instrumentellen 
Untersuchungen, auch hier eine 
exakte und vorsichtige Technik not- 
wendig ist. Beziiglich Finzelheiten 
der Technik und der prokto-sigmo- 
skopischen Befunde verweise ich auf 
fase des Sondeninoptes beltanwendue cdemevieen ce mein vor 9 Jahren erschienenes 
Sonde. (Die Zahlen eda ~aie Gee des Knopfes Buch: Die Prokto-Sigmoskopie und 

ihre Bedeutung ftir die Diagnostik 
der Erkrankungen des Rectums und der Flexura sigmoidea“. Fiir die Be- 
sichtigung der Schleimhaut in der Pars sphincterica geniigt oft die von mir‘ 
fiir diesen Zweck eingefiihrte ,Sauginspektion* (cf. spater). 

In manchen Fallen kann auch das Réntgenverfahren wichtige Autf- 
klarungen geben. Dies gilt insbesondere fiir solche Veranderungen in der Flexur, 
welche fur den Tubus des Endoskops nicht mehr erreichbar sind. Allerdings ist 
der Réntgenbefund in vielen Fallen — dieser Satz gilt ubrigens fiir die Mehr- 
zahl der am Verdauungskanal zu erhebenden Rontgenbefunde — erst dann be- 
weisend, wenn mehrere Untersuchungen das gleiche Ergebnis gezeitigt haben. 
Speziell vermag das Réntgenverfahren zur Orientierung iiber den S itz..die 
Kontiguration und Ausdehnung einer Stenose sowie itber das Vor- 
handensein und die Gréfe einer suprastrikturalen Erweiterung mitunter Er- 
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hebliches zu leisten. Aber auch tiber allgemeine Erweiterungen sowie tiber 
Lageanomalien, Divertikel u. a. vermag sie zu informieren. Oft geniigt die 
Fillung des Dickdarms von unten her, welche nach vorausgegangenem Reini- 
gungsklysma langsam 
und mit groBen Barium- 
mengen — _ Stierlin* 
empiiehlt 160 g Barium 
sulfur. chemice purum, 
3 EBloffel feinster Kar- 
toffelstarke und 1500 cm’ 
Wasser — erfolgen soll. 
Jedoch ist fiir viele Falle 
auch die Fillung von 


oben her  notwendig. B 5 
Nicht selten ist gerade ( 


der Vergleich der mit aR ie Solel A aly en 
beiden Methoden  ge- 


wonnenen Fillungsbilder 
von besonderer Bedeu- 33) 
tung. Hdnisch*® hat der 
rontgenoskopischen _—__Be- 
obachtung wahrend des 
Einlaufs (,,Irrigoskopie“‘) 
besondere Vorteile nach- 
gesagt. Dies ist 
auch in eigenen 
Erfahrungen oft 
zutage getreten, 
namentlich wenn 
man die Unter- 
suchung in Bek- 
kenhochlagerung 

(Riickenlage) 
vornimmt. Ich 
habe fiir diesen 
Zweck einen be- 
sonderen Tisch 
angegeben, des- 
sen Konstruktion aus 4% 
Fig. 35 ersichtlich ist. Drehbarer Tisch nach Strau/. 

Uber den hier be- 

sprochenen lokalen Untersuchungsmethoden diirfen aber die all- 
gemein klinischen Erwagungen, insbesondere anamnestt 
scher Art (Lues, Dysenterie, frithere Genitalerkrankungen, Bruch- 


Geblise (aj 


Lampe enstet 


Lichttrager 


Prokto-Sigmoskop nach Strauf. 
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erkrankungen u.s.w.) keineswegs vernachlassigt werden. Auch sind. gleich- 
zeitig bestehende Allgemeinerkrankungen (Lues, Status febrilis bei ulcerosen 
- Prozessen, Tuberkulose u.s. w.) sowie Erkrankungen der Nachbarorgane, ins- 
besondere des Genitalapparates (Prostata, Uterus, Adnexe u. s. w.) von groBer 
Wichtigkeit. SchlieBlich kénnen auch biologische Reaktionen, wie die 
Wassermannsche Reaktion sowie andere serologische Untersuchungen (so 
speziell die Agglutination auf Dysenterie- oder Paratyphusbacillen) in Frage 
kommen. 
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II. Nervose Storungen. 
A. St6rungen der Sensibilitat. 
1. Hypasthesien und Anasthesien des Rectum und der Flexur. 


Wie bereits erwahnt ist, besitzt die Flexur und der obere Teil des 
Rectum kein genauer differenziertes Empfindungsvermogen. Nur starke Deh- 
nung vermag dort eine unbestimmte Sensation auszulésen. Dagegen ist der 
untere Teil des Rectum auch schon fiir geringe Dehnung und fiir Bertthrung 
empfindlich. Anasthesie dieser Partien bei bestimmten organischen Nerven- 
krankheiten, so z. B. bei Tabes, Myelitis, kann zu unfreiwilligem Kotabgang 
fuhren. In einem Falle von Brown-Séquardscher Lahmung habe ich eine 
Halbseitenanasthesie in der Sphincterenregion des Rectum feststellen kénnen. 
Da die Empfindlichkeit des unteren Teiles des Rectum fiir die Finleitung des 
Defakationsaktes von gréBter Bedeutung ist, so kénnen schon durch Hy p- 
asthesie und Andasthesie dieser Gegend bestimmte Formen von 
Koprostase zu stande kommen. Auf solche hyp- oder anasthetische Formen 
von ,,Proktostase“ bzw. von ,,proktogener Obstipation’’ habe ich schon vor 
langerer Zeit in einer speziellen Arbeit? eindringlich hingewiesen. Zwar war 
es schon lange bekannt, daB bei Riickenmarkserkrankungen Andsthesien des 
Rectum zu stande kommen, welche durch Stérung des Defakationsmechanismus 
zu einer Ansammlung von Kot im Rectum Veranlassung geben kénnen — es 
hat auch schon Nothnagel? gelegentlich von Hypasthesien des Rectum ge- 
sprochen, welche Stuhlverhaltung erzeugen kénnen, und auch Briguet* hat 
schon darauf hingewiesen, daB Hysterische zuweilen weder Stuhldrang fiihlen, 
noch den Durchtritt des Kotes durch den Sphincterenkanal empfinden, es 
ist ferner in der Literatur auch mehrfach, so z. B. von Edstein*, von Kot- 
anhaufungen im Rectum infolge mangelnder Austreibungskraft dieses Darm- 
teiles und von anerzogenen Formen der habituellen Obstipation (Ewa/d’) 
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gesprochen worden —, doch hat keiner der genannten Autoren ein selbstandiges 
Krankheitsbild der auf dem Boden von Hyp- oder Anasthesie des 
Rectum entstandenen ,,Proktostase“ entwickelt und von anderen Formen ab- 
gegrenzt. Als ich den hier in Rede stehenden Zustand zunachst unter dem 
Namen der ,,proktogenen Obstipation“ beschrieb, bemerkte ich, daB er in 
einem grofen Teile der Falle psychogen durch systematische Ignorierung 
des Stuhldranges entstanden ist, indem ,,infolge der Abstumptung der sen- 
siblen Apparate des Rectum der natiirliche Drang fehlt“. Ich fiihrte damals 
weiterhin aus, daB fiir die Entstehung dieser Sonderform von Obstipation 
die gewohnheitsmaBige Unterdriickung des Stuhldranges (Arzte, Lehrer, 
Diener, Elektr.-Bahn-Bedienstete) eine groBe Rolle spielt. Zur Diagnose dieses 
Zustandes empfahl ich seinerzeit die systematische Anwendung der Digital- 
untersuchung des Rectum, da ich in der Norm nur kleine Fakalrestchen im 
Rectum antraf, wahrend ich bei dem vorliegenden Zustand im Rectum trotz 
fehlenden Stuhldranges stets mehrere groBe harte 
Knollen, manchmal sogar bis zur Fillung‘des Rectum voriand. Als Folge 
der Proktostase hatte ich damals ,,Druckgefiihl im Rectum, Geftihl von Druck 
auf die Blase, von Schwere im Leibe, koprogene Proktitiden mit Schleimabsonde- 
rung und diarrhoischem Stuhl, Verstarkung vorhandener Hamorrhoidal- 
zustande, Sphincterenkrampfe, Pollutionen und ahnliches“ beschrieben und 
damals schon von Fallen ,,ascendierender Kolostase“ gesprochen, ,,welche zu 
einer sichtbaren und fiihlbaren Anfiillung des Leibes mit Fakalmassen, mit 
Erscheinungen von Appetitlosigkeit, Magendruck, Kopfdruck, Herzklopfen, 
allgemeiner MifSstimmung u. s. w. fihren kénnen“. Diesem Symptomen- 
komplex kann ich jetzt noch Neuralgien im Gebiet des Plexus ischiadicus und 
pudendus sowie (2mal beobachtet) Ausdehnung der Blase durch Druck des 
maximal gefiillten Rectum auf die Blase hinzufiigen. In der Zwischenzeit ist 
der gleiche Zustand auch von anderen Seiten und unter anderen Namen be- 
schrieben worden. Hertz® hat ihn mit dem von Barnes’ stammenden Namen 
Dyschezie belegt und G. Singer* hat ihn Torpor recti genannt. Diese Namen 
besitzen aber keinerlei Vorziige gegeniiber dem von mir gebrauchten Ausdruck 
,proktogene Obstipation“ oder ,,Prokto-Sigmostase“, sondern stehen hinter 
diesem sogar zuritck. Barnes hat den Ausdruck ,,Dyschezie“ uberhaupt in ganz 
anderem Sinne, namlich zur Bezeichnung der schmerzhaften Stuhlentleerung 
gebraucht und der Ausdruck ,,Torpor recti umfaBt nicht alle Formen der 
Prokto-Sigmostase. Haben wir doch bei der letzteren neben den uns hier 
interessierenden neurogenen Formen auch mechanisch (aber nicht durch die 
gewohnlichen Stenosen) bedingte proktogene Obstipationen zu beriicksichtigen 
und neben den hypasthetischen bzw. psychogenen Formen auch noch solche 
auf dem Boden einer Motilitatsstérung, u. zw. sowohl einer Hypertonie 
(Proctostasis hypertonica), wie einer Hypotonie (Proctostasis hypo- oder 
atonica) zu beachten (cf. spater). Bei komplizierenden Proktitiden kann es 
trotz einer Retention von Stuhlmassen doch gleichzeitig zum Abgang breiiger 
fakulenter Massen kommen. In solchen Fallen von ,Rroctostasis para- 
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dox a‘? findet man oft nur einen einzigen KloB von Lehmkonsistenz im Rectum, 
der Zeichen einer ammoniakalischen Zersetzung aufweist, und es findet sich da- 
bei ein bis zu einem gewissen Grade charakteristisches Krankheitsbild vor. 
Dieses kommt nicht nur bei Erwachsenen, sondern auch schon im Kindes- 
alter vor. 

So sah ich u. a. in den letzten Jahren 2 Falle von schwerster ,,Proctostasis paradoxa“, 
die sich bei Madchen im Alter von 7—9 Jahren im Anschlu8 an eine Fissura ani ent- 
wickelt hatten. In den betreffenden Fallen, bei welchen schleimige und breiig fakulente 
Abgange vorhanden waren, konnte man KotkléBe von iiber ApfelsinengréBe im Rectum 
fiihlen. In dem einen Fall war der Kotklo&8 schon von aufen zu fiihlen. Er reichte bis 
2'/> Finger breit unterhalb des Nabels und fiihlte sich wie ein Uterus gravidus an. In 
dem anderen Falle lag ein ahnlicher Palpationsbefund vor, doch war dieser mehr durch die 
Ausdehnung der Blase zu stande gekommen. Solch riesige KotkléBe habe ich in der 
Regel nur bei alteren Frauen (d. h. nur ganz selten bei Mannern!) mit hartndckiger 
Obstipation, insbesondere nach langerem Bettliegen (2mal nach Apoplexie) beobachtet. 
Diese Falle zeigten stets insofern einen charakteristischen Befund, als es sich dabei um 
den Befund einer iiberapfelsinengroBen zusammenhangenden Kugel von Lehmkonsistenz 
(,,Stercoralglobus“) handelte, die mit dem Finger in der hochgradig erweiterten Ampulla 
recti zu drehen und zu bewegen war. Bei den Kotkléfen alterer Personen fiel mir stets 
auch der stechende Geruch der Ausatmungsluft nach Ammoniak auf. Wahrend bei den 
Kindern die St6rungen vorwiegend lokaler Natur waren (in dem einen Falle hatte sich 
direkt eine Sphincterenparese mit Incontinentia alvi entwickelt, klagten die Alteren Per- 
sonen neben den lokalen Beschwerden (Druck- und Véllegefiihl, Schleimabgange etc.) oft 
auch noch iiber allgemeine dyspeptische Erscheinungen (Anorexie, Ubelkeit, Brech- 
neigung, Kopfschmerz), die nach Entfernung des KloBes durch digitale Zerdriickung 
und Herausbeférderung durch Klysmen) meist alsbald aufhérten. Da die KotkloBe selbst 
immer stark nach Ammoniak rochen, so lag wohl eine Autointoxikation vor. Ich lasse 
es jedoch dahingestellt, ob die Resorption der betreffenden Gifte im Rectum allein er- 
folgte oder ob sie durch eine aufsteigende Kolostose mit gleichartiger Zersetzung des 
Darminhalts bedingt war. Der ,,Stercoralglobus“ selbst scheint mir eine Vorstufe der 
»Koprolithen’’ (s. spater) darzustellen. Ist doch unter den Bestandteilen des letzteren 
die phosphorsaure Ammoniakmagnesia besonders stark vertreten. 


Allerdings kann ich die Proktostase bzw. Prokto-Sigmostase nicht als so hau- 
fig bezeichnen, wie es nach der Darstellung von Hertz den Anschein erwecken 
kénnte. Denn ich habe sie seinerzeit bei Digitaluntersuchungen des Rectum 
bei 10°/, aller wahllos Untersuchten und spater bei R6éntgenuntersuchungen 
von Obstipierten unter 29 Fallen 6mal beobachtet. Diese letztere Zahl von etwa 
20°), der Falle von chronischer Obstipation entspricht auch meinen sonstigen 
Friahrungen. Wenn Gant’? unter 46 Fallen von ,,Fecal impaction“ nur 
5mal Nachlassigkeit, sonst aber maligne oder benigne Strikturen, lokal 
stenosierende gynakologische Erkrankungen, ProstatavergréBerungen, Fremd- 
kérper, primare Darmerschlaffung als ursachliches Moment  angibt, 
so ist einerseits zu bedenken, daB das Material Gants mehr unter 
chirurgischen als unter internen Gesichtspunkten gesiebt ist, anderseits 
ist zu beriicksichtigen, daB ich den klinischen Begriff der Proktostase 
seinerzeit nicht auch auf die organischen Stenosen ausgedehnt habe. 
Unabhangig von der Frage der Haufigkeit ist jedoch die Bedeutung der vor- 
liegenden Form nach der therapeutischen Seite so gro8, daB gerade hier- 
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durch der von mir seinerzeit ausgesprochene Rat einer systematis chen 
Digitaluntersuchung des Rectum bei Fallen von chronischer Obstipation ge- 
rechtfertigt erscheint. Der wiederholte Nachweis mehrerer harter Kot- 
knollenim Rectum bei gleichzeitigem Fehlen des Stuhl- 


Fig. 36. 


Proktostase 115 Stunden nach Aufnahme der 
R6ntgenmahlzeit. 


Fig. 38. 
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Proktostase mit spastischen Contractionen des 
Rectum, 103 Stunden nach der Aufnahme der 
; Rontgenmahizeit. 
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Proktostase 127 Stunden nach Aufnahme der 
Réntgenmahlzeit. 


dranges geniigt meiner Ansicht 
nach auch heute noch bei vorhandener 
Obstipation, um die letztere als eine 
,proktogene“ zu bezeichnen. Das Ront- 
genverfahren, dessen sich Hertz fiir die 
Diagnose und das Studium der vor- 
liegenden Erkrankung obedient hat, 
bringt zwar den Befund noch anschau- 
licher zur Darstellung und _ orientiert 
uns auch uber eine Mitbeteiligung der 
Flexur bei dem ProzeB (Prokto-Sigmo- 
stase) sowie uber das _ atonische 
(s. spater) oder hypertonische Ver- 
halten der Darmwand bei der Prokto- 
Sigmostase, doch sind diese Momente 
nicht von prinzipieller Bedeutung, da 
die Feststellung der Proktostase als 


solcher bei Abwesenheit einer mechanischen Atiologie schon geniigt, um 
die Diagnose zu stellen und besondere therapeutische MaBnahmen in Gang 


zu setzen. 


Der Verlauf ist in den einzelnen Fallen von Prokto-Sigmostase ver- 
schieden. Er wird einerseits von der Ursache der Stérung, anderseits von den 
Begleit- und Folgeerscheinungen beeinfluBt. Von den Begleit- und Folge- 
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erscheinungen sind mehr oder weniger hartnackige ,,kopro-traumatische 
Sekundarkatarrhe“ mit oder ohne ,,Spasmophilie“ des Rectum und der Flexur 
zu nennen, sodann aber auch Erschlaffungszustande des Rectum und des 
Beckenbodens infolge dauernder maximaler Fillung des Rectum. Da von 
diesen Zustanden spaterhin noch besonders die Rede sein wird, so soll hier nur 
bemerkt sein, daB sich zwar in zahlreichen Fallen das Gefiihl fiir den Stuhl- 
drang mit der Zeit wieder herstellen 1aBt, daB aber doch die dahin abzielenden 
therapeutischen Bemithungen in einer nicht geringen Anzahl von Fallen 
versagen. 

Die Therapie hat zunachst als Aufgabe, das verloren gegangene G e- 
fiihl des Stuhldranges wieder herzustellen, indem die Aufmerksam- 
keit der Patienten eindringlich auf diesen Punkt gelenkt wird. Es ist deshalb 
prinzipiell wichtig, daB die Patienten der vorliegenden Gruppe jeden Tag zu 
gleicher Stunde — am besten kurz nach dem Friihstiick — das Klosett auf- 
suchen und eine Defakation versuchen. Hierdurch wird nicht blof 
durch einen Akt der Psychotherapie die fiir die Empfindung des 
Stuhldranges abgestumpfte Schleimhaut der Ampulle wieder fiir den De- 
fakationsreiz gebahnt, sondern es wird meist auch eine mehr oder weniger 
starke Entleerung des gefiillten oder tiberfiillten Rectum erreicht. In einer Reihe 
von Fallen habe ich auch versucht, durch Massage des Rectum, insbesondere 
auch durch Vibrationsmassage — ich habe hierfiir am Vibrationsapparat einen 
entsprechenden Zapfen als Endstiick des Vibrationsapparates anbringen lassen 
— sowie durch endorectale Faradisation die Sensibilitat des Rectum zu ver- 
bessern. Auch eine ,,Dilatationsmassage“ habe ich in der Art ausgetibt, daB ich 
einen Ballon in das Rectum einfiihrte, der durch rhythmisches Aufblasen und 
Entweichenlassen des eingeblasenen Materials einen Dehnungsakt auf das Col- 
lum recti ausiiben sollte. Fiir diesen Zweck habe ich frither den von mir bereits 
angegebenen Tamponschlauch des Rectum benutzt, nachdem ich an diesem 2'/, cm 
vom unteren Pol der Gummiblase einen Ring hatte anbringen lassen, damit der 
Gummiballon tatsachlich in die fiir unseren Zweck wichtigen distalen Partien 
der Ampulle zu liegen kommt (Fig. 40). Kommt es aber darauf an, die Pars 
sphincterica selbst zu dehnen, so benutze ich nach Art des Geifler-Gottstein- 
schen Oesophagusdilatators einen mit Wasser aufblasbaren Dilatator, wie ich ihn 
spater noch bei der Dehnung von Stenosen erwahnen werde (Fig. 39). In Fallen, 
in welchen jedoch die hier besprochenen Mafinahmen versagen, muB man zur 
mechanischen Evakuation des Rectum schreiten. Fiir diesen Zweck 
sind nicht immer groBe Klistiere nétig, sondern es gentigen oft schon kleine 
Glycerinklistiere, die von den Patienten haufiger, als vielfach angenommen wird, 
ohne Reizerscheinungen von seiten des Rectum vertragen werden . Mit einer ge- 
wissen Vorliebe habe ich aber gerade hier die ,,Zapfentherapie“ benutzt, die ich 
vor Jahren durch meinen Assistenten W. Unna*™ beschreiben lieB, d.h. die An- 
wendung von zigarrenférmigen Zapfen bzw. ,,Riesensuppositorien“, welche 
20 g Kakaobutter und gleichzeitig die fiir den Einzelfall notwendigen Medi- 
kamente enthalten. Diese Zapfen werden abends gut (am besten mit sehr 
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weichem Vaselin) eingefettet in das Rectum eingetfuhrt und wirken nicht 
bloB durch den mechanischen Reiz eines Peristaltik auslésenden Fremdkorpers, 
sondern auch als ,,Mikro-Olklistier“, indem sie die Kakaobutter in Olform 
freigeben, nach Art eines Gleitmittels. Von Medikamenten er- 
halten die genannten Zapfen dem Einzelfall angepaBte Bei- 
mengungen von sedativen (Andasthesin, Belladonna, Kodein) 
oder evakuierenden (Cholsaure bzw. Fel tauri inspissatum, 
Phenolphthalein etc.) Substanzen oder Wundheilmittel zur Be- 
handlung. bestehender Schleimhautlasionen (Dermatol, Pelli- 
dol, Ichthyol u. s. w.) in den iiblichen Dosen. Sehr gut bewahrt 
haben sich mir auch Gelatine-Glycerin-Zapfen von gleicher 


Fig. 40. 


Tamponschlauch fiir das Rectum nach Strau/. 


GroBe in folgender Zusammensetzung: Rp. Gelatin. alb. Aq. 
dest. aa. 25°0, Glycerin 50°0. M.f. supp. magna. Div. in dos. IV*. 

In hartnackigen Fallen habe ich allerdings von Ol- oder 
Paraffinklistieren Gebrauch gemacht. In mehreren Fallen, so 
z. B. in einem Falle, in welchem durch eine aufsteigende Kolo- 
stase ein ileusartiges Bild vorlag, habe ich mich zu einer manu- 
ellen Ausraumung des Rectum veranlaBt gesehen. 

Die diatetische Therapie besitzt auf dem vorliegenden 
Gebiet, wie ich schon seinerzeit an anderer Stelle mitgeteilt 
habe, nur eine untergeordnete Bedeutung. Jedenfalls kann ich 
hier nur solche Verordnungen empfehlen, welche den Kot er- 
weichen, um ihm den Durchtritt durch den Sphincteren- 
kanal zu erleichtern. Das gilt speziell von einer reichlichen 
Verwendung von Agarspeisen (Aprikosenagar, Apfelagar, 
Himbeeragar u. s. w.), auf die ich an anderer Stelle’? hinge- 
wiesen habe, bzw. dem aus Cascara sagrada und Agar- 
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, Diese Glycerinzapfen haben mir u. a. auch wertvolle Dienste in Fallen von Obsti- 
pation geleistet, wenn es galt, den Stuhl fiir Untersuchungszwecke (so z.B. nach Probe- 
darmdiat oder fiir Untersuchungen auf Minimalblutungen) méglichst unverdndert zu ge- 


winnen. Ferner habe ich wahrend der Kriegszeit die aus Kakaobutter gefertigten Zapien 
haufig durch Gelatinezapfen ersetzt. 
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Agar bestehenden Regulin, allenfalls auch von der innerlichen Darreichung 
von Paraffin. Dieses Praparat wird vielfach in Amerika und England 
verwendet, doch habe ich auch bei Dosen von 3—4 ESléffeln nicht immer 
eine deutliche Wirkung beobachtet. Wegen des unangenehmen Geschmackes 
habe ich das Praparat vielfach ahnlich wie Eierkognak mit Zucker, Eigelb, 
Kognak oder Rotwein zubereiten lassen oder in Form einer gut geschiittelten, 
erémeartig aussehenden, besser schmeckenden Emulsion von folgender Zu- 
sammensetzung: Paraffin. liquid. 180-0, Gummi arab. 90-0, Tragacanth. 7-5, 
Syr. Mannae 220, fiat emulsio ad 600-0 adde: Vanillini 0-05, Ol. citr. III. 
Ol. cinnamon. VI. Ol. gaultheriae II. Tel. 1—2 Weinglas verabreichen lassen. 
Ein gleichfalls emulgiertes, mit einem Geschmackscorrigens versehenes Pra- 
parat stellt das neuerdings von Blum** empfohlene ,,Paraffinal“ dar. Ab- 
fihrmittel im engeren Sinne sind bei dem vorliegenden Zustande nur in be- 
sonderen Fallen, so z. B. bei komplizierender primarer oder ascendierender 
Kolostase indiziert. 


2. Hyperasthesien und Parasthesien. 


Als eine nicht ganz seltene Form von Hyper- bzw. Pardasthesie kommt 
das Gefthl eines Stuhldranges bei leerem Rectum, bzw. ein Fremdkérper- 
gefiihl oder das Gefiihl lastiger Volle oder einer ungeniigenden Entleerung 
zur Beobachtung (,,Proktakenie“’ von zevoc — leer). Schwerere Formen von 
Hyperasthesie kommen als eigentliche Proktalgien, zum Teil mit tenesmus- 
artigen Erscheinungen zur Beobachtung. Ganz leichte Formen von Hyper- 
und Pardasthesien auBern sich nur in Form von driickenden, brennenden, 
kitzelnden, bohrenden, stechenden, schneidenden und klopfenden Empfindungen 
im Rectum. Es gibt aber auch Fernwirkungen durch proktogene Hyperasthesie. 
So hatte ich erst jiingst einen Neurastheniker in Behandlung, der stets kurz vor 
der Defakation ein Klopfen im Leibe verspiirte und Schwacheanwandlungen 
zeigte. Die hier genannten lokalen Hyperdasthesien und Pardasthesien treten 
sowohl in langer dauernden Formen — oft mit Anschwellen und Abschwellen 
ihrer Intensitat — in die Erscheinung, als auch in Form typischer Neuralgien. 
Nehmen die letzteren eine besondere Starke an und treten sie attackenweise 
auf, so spricht man von Krisen. Bei héheren Graden von Hyperasthesie trifft 
man oft auch eine Ausstrahlung der Schmerzen in die Glutdalregion oder 
auch in die Oberschenkel, da die Nerven, welche das Rectum versorgen, 
mannigfache Verbindungen mit dem Stammgeflecht des Nervus ischiadicus 
besitzen. Gant® hat wiederholt auch bei Neuralgien ein Zucken der Sphincteren 
und Zittern der Nates auf der Hohe des Schmerzes beobachtet. Auch ich habe 
ahnliches einige Male gesehen, ebenso habe ich eine Kombination mit Blasen- 
hyperasthesie wiederholt beobachtet, wobei bald das Rectum, bald die Blase 
den Ausgangspunkt der Schmerzbildung darstellte. Im Gebiet der Flexura 
sigmoidea und ebenso in der Pars sphincterica beobachtet man 
nicht selten Schmerzzustande im Zusammenhang mit spastischen Contractionen 
dieser Darmteile, die sich an der Flexur zuweilen in Form von Koliken au8ern. 
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Die Ursache der hier besprochenen Hyperdsthesien und Parasthesien 
ist im letzten Grunde nicht immer eine rein neurogene, sondern 
sehr haufig durch organische Veranderungen vermittelt. Wie ich schon an 
anderer Stelle ausgefiihrt habe, sind es besonders die mannigfachen 
Formen von Proktitis, welche ein Fremdkérpergefiihl im Rectum 
bzw. den sog. ,falschen Stuhldrang“ erzeugen konnen. Zahlreiche 
eigene Beobachtungen haben mir gezeigt, daB in der iiberwiegenden Mehr- 
zahl der Falle von ,falschem Stuhldrang“ die Ursache in einer chroni- 
schen Proktitis — speziell des Ampullenhalses und des Infundibulum colli 
— zu finden ist*. Es wird uns dies nicht wundern, wenn wir uns daran er- 
innern (s. 0.), daB die specifische Empfindung dieser Par- 
tien eben der Stuhldrang ist und daB die verschiedenartig- 
sten Reize, welche die hier genannten Stellen treffen, central in diesem Sinne 
interpretiert werden. Es gibt aber auch sicher Falle, bei welchen Hyper- 
asthesien und Neuralgien auch ohne objektiv nachweisbare 
proktitische Veranderungen vorhanden sind. Zuweilen kénnen 
solche Hyperasthesien aber auch als Residuen, gewissermaBen als Nachklang 
vorangegangener entziindlicher Prozesse noch lange Zeit fixiert sein. Solche 
Falle sind von Pickardt® mitgeteilt und auch ich verfiige iiber zahlreiche eigene 
Beobachtungen dieser Art. Insbesondere habe ich solches auch nach sehr hart- 
nackigen Kriegskolitiden mehrfach beobachten kénnen. Nicht ganz selten werden 
die abnormen Sensationen auch durch Veranderungen in der Nachbarschait, so 
z. B. durch VergréBerung der Prostata, Uretersteine (eigene Beobachtungen), 
pararectale Driisenentziindungen, gyndkologische Affektionen, Tumoren im 
kleinen Becken, durch pathologische Zustande am SteiBbein und ahnliches aus- 
geldst. Auch Kottumoren, so z. B. bei typischen Fallen von Proktostase, kénnen 
durch Druck auf den Plexus ischiadicus und pudendus AnlaB zu schweren 
neuralgischen Zustanden geben. Ferner kann bei bestehender Hyperasthesie 
die Anwesenheit von Kot im Rectum an sich schon héchst qualende Sensationen 
im Rectum verursachen. Allgemein bekannt ist, daB auch Analfissuren sowie 
die mannigfachen bei Hamorrhoiden vorkommenden Schleimhautlasionen 
schwerste Hyperasthesien, zuweilen mit weitgehenden Ausstrahlungen, erzeugen 
kénnen. Die Ursachen fiir die Erzeugung einer Hyperasthesie sind also sehr 
zahlreich. Je griindlicher man untersucht, um so haufiger findet man eine or- 
ganische Grundlage und es bleibt nach meiner Erfahrung iiberhaupt nur ein 
kleiner Rest von Fallen iibrig, in welchen wir eine Primiamegien- 
krankung des Nervensystems als ausschlieBliche Ursache der 
Erkrankung ansprechen diirfen. Von den Nervenerkrankungen kénnen organi- 
sche Erkrankungen, wie die Tabes, zu Hyperasthesien und Pardasthesien — 
besonders in Form der sog. ,,Rectalkrisen“ — AnlaB geben. Aber auch bei 


* Wiederholt habe ich auch bei schweren, letal endenden Fallen von Angina pectoris 


oder von schwerster Kreislaufinsuffizienz alterer Leute einen sehr har 
Stuhldrang“ 


diirfte. 


tnackigen ,,falschen 
beobachtet, der wohl durch lokale Stauungszustinde bedingt gewesen sein 
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den verschiedenen Formen von Myelitis kénnen Hyperasthesien des 
Rectum entstehen. Eine noch ergiebigere Quelle stellen diefunktionellen 
Neurosen dar. Infolge des engen Zusammenhanges zwischen den Nerven 
des Genitalapparates und den Nerven des Rectum kann man Hyperasthesien 
und Parasthesien besonders bei Sexualneurasthenikern beiderlei Geschlechts, 
aber auch auf dem Boden gewoéhnlicher Neurasthenien, Hysterien oder Hypo- 
chondrien beobachten. Ihre Entstehung wird oft auf dem Wege einer Er- 
nahrungsstérung des Nervensystems durch anamische Zustande vermittelt. Von 
einigen Seiten werden als disponierende Momente auch Erkaltung, Rheumatis- 
mus, Diabetes — so unter anderem in einer eigenen Beobachtung —, chronischer 
Alkoholismus (Gant'’) genannt. Nach Gant’? sollen Frauen haufiger als 
Manner befallen werden. A/bu'* machte die umgekehrte Beobachtung. Ich 
selbst habe bei der rein funktionellen Form bemerkenswerte Unterschiede im Be- 
fallensein der beiden Geschlechter nicht gefunden. 

Fur die Diagnose einer neurogenen Hyperasthesie oder Parasthesie 
ist neben der allgemeinen Untersuchung eine genaue lokale Unter- 
suchung, insbesondere mittels Endoskopie, unerlaBlich, da der 
neurogene Charakter der Erkrankung meist nur auf dem Wege des Aus- 
schlusses festzustellen ist. 

Die Therapie hat stets, also auch bei den rein funktionellen Formen, 
die Sorge fiir eine regelmaBige und ausreichende Stuhlentleerung an die erste 
Stelle zu setzen. Denn, wie schon bemerkt ist, empfindet ein hyperasthetisches 
Rectum schon den kleinsten Fakalrest als lastigen Stuhldrang. Deshalb 
kommen nicht bloB pr adefakatorische Sptilungen, sondern manchmal auch 
post defakatorische Spiilungen des Rectum in Form der ,,Anicure“ in Frage, 
wie sie v. Lennhosek™ fiir Hamorrhoidarier empfohlen hat (cf. spater). 
Symptomatisch wirkt in der Mehrzahl der Falle die lokale Applikation von 
Warme wohltuend, sei es in Form kleiner sehr warmer Olklystiere oder 
mittels des Arzbergerschen Apparates, sei es in Form 4uBerer Appli- 
k ation von Thermophoren, Elektrophoren, heiBen Sandsackchen oder auch 
heiBen Sitzduschen etc. auf Damm und Kreuzbeingegend oder innerer An- 
wendung von Diathermie mittels einer Rectalelektrode. Empfehlenswert sind 
auch warme bzw. heiBe protrahierte Sitzbader, eventuell mit Zusatz balsami- 
scher Mittel oder sog. Bahungen, bei welchen im Nachtstuhl durch einge- 
gossenes heiBes Wasser Dampfe erzeugt werden. Auch von der lokalen An- 
wendung der Elektrizitat in Form der intrarectalen Galvanisation (£inhorn**) 
oder Faradisation (Pickardt’’) oder durch Anwendung von Hochtfrequenz- 
~ strémen (Delherm**) bzw. von Diathermie werden Erfolge berichtet. Ebenso 
wird die Einfiithrung von dicken Bougies als schmerzlindernd empfohlen. 
Letztere kommt aber, wie iiberhaupt die manuelle oder instrumentelle Dehnung 
der Sphincteren (Gant): (cf. spater), fast nur bei starkem Proktospasmus in 
Frage. 

Die Anwendung von antineuralgischen bzw. narkotischen 
Medikamenten (f-Eucain 0:°03—0-05, Cocain 0-03, Extr. Belladonn. 0-03, Sco- 
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polaminum hydrobromicum 0-001, Papaverin muriat. 0:05, Anasthesin Ox, 
Cycloform 0-03 etc.) erfolgt am besten in Form von Zapichen, seltener in Form 
von Mikroklystieren. Gegen schwerste Formen von tabischen Krisen sind von 
Békelmann®® epidurale Injektionen von 1—2 cm’ 10° ,iger Cocain-Suprarenin- 
lésung mit 5—15 cm’ physiologischer NaCl-Losung empfohlen worden. Bei 
Fallen von Neurasthenie kommt auch die innere Anwendung von Mischungen 
aus Phenacetin und Brom oder aus Phenacetin und Kodein sowie von anderen 
antineuralgischen Medikamenten in Betracht. Ebenso ist in derartigen Fallen 
— u. zw. gilt dies nicht bloB fiir die primaren Neurasthenien, sondern auch fur 
die erst sekundar durch das lokale Leiden entstandenen Formen — auch von 
der physikalisch-diatetischen sowie psychischen Allgemeinbehandlung in einer 
der Eigenart des speziellen Falles entsprechenden Weise Gebrauch zu machen. 


B. St6rungen der Motilitat. 
1. Hypertonien. 


Unter den Hypertonien ist der Proktospasmus am wichtigsten. Er 
auBert sich in dem subjektiven Gefiihl eines Zusammenziehens in der Sphinc- 
terenregion. Ist er direkt schmerzhaft und mit der Empfindung des Stuhl- 
dranges verbunden, so tritt er als ,,Tenesmus“ in die Erscheinung. Objektiv 
ist der Proktospasmus durch den mehr oder weniger starken Widerstand 
charakterisiert, der sich dem untersuchenden Finger oder dem Proktoskop bei 
der Einfiihrung entgegenstellt. Man kann denselben auch auf manometrischem 
Wege zahlenmabig feststellen, wenn man, wie ich dies vor Jahren getan habe**,. 
eine mit einem Manometer verbundene Ballonsonde in aufgeblasenem Zustand 
aus dem Rectum herauszieht. (Unter normalen Verkaltnissen schwankte der 
Drutk, wie bereits weiter oben bemerkt ist, zwischen 40 und 120 mm Hg.) Nach 
meinen Eriahrungen ist der idiopathische Proktospasmus sehr selten und 
kommt ihm in der weitaus tiberwiegenden Mehrzahl der Falle nur eine s y m- 
ptomatische Bedeutung zu. Meist lassen sich entweder Erosionen oder 
entzundliche Zustande in der Pars sphincterica oder am Ampullenhals nach- 
weisen. Nicht ganz selten liegen auch schon von auBen sichtbare oder erst 
durch die endoskopische Untersuchung nachweisbare, zuweilen nur ganz 
minimale, Fissuren vor. Aber auch weiter abgelegene Reizquellen, so z. B. 
Prostataaffektionen, Veranderungen an den weiblichen Genitalorganen, tief- 
sitzende Uretersteine kénnen auf reflektorischem Wege Proktospasmen erzeugen. 
Wissen wir doch aus Experimenten, daB sich durch Reizung der Nerven des 
Beckenplexus die ganze distale Halfte des Kolon-in eine gleichmaBige tonische 
Contraction versetzen laBt. Wir sollten deshalb mit der Diagnose eines nur 
funktionellen Proktospasmus sehr zuriickhaltend sein und dieselbe stets nur 
aui dem Wege des Ausschlusses stellen. Dabei ist jedoch zu beriicksichtigen, da8 
die Reflexerregbarkeit bei verschiedenen Menschen verschieden stark aus- 
gepragt ist und daB sie durch funktionelle Neurosen sowie durch organische 
Rickenmarksaffektionen erhéht werden kann. 
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Etwas komplizierter liegen dagegen haufig die Dinge beziiglich der 
spastischen Zustande der muskularen Umkleidung der Ampulle und der 
Flexur. DaB spastische Contractionen in der Ampulle méglich sind, 
lehren entsprechende Rontgenbefunde (s. Fig.37 und 38), die bei Fallen von 
Proctostasis spastica erhoben sind. Auch das Vorkommen von krampfhaften 
Contractionszustanden an der Flexur (und am Colon descendens) kann durch 
das Roéntgenverfahren in einwandfreier Weise dargetan werden. Es geniigt aber 
fiir die Diagnose einer spastischen Contraction der Flexura sigmoidea nicht 
immer die Tatsache, daB diese in kontrahiertem Zustand gefiihlt werden kann. 
Man darf nur dann von einer spastischen Contraction als einem pathologischen 
Zustand sprechen, wenn man bei wiederholter Untersuchung eine abnorm 
eng kontrahierte, auf eine langere Strecke hin gleichmaBig derbe, mehr oder 
weniger druckempfindliche Flexur bei einem Patienten findet oder wenn eine 
spastische Contraction durch Endoskopie oder Réntgenuntersuchung wieder- 
holt nachgewiesen worden ist. Durch rectoskopische Untersuchungen haben 
Schreiber, G. Singer, H. Strauf’’ u. a. am Ubergang des Rectum in die 
Flexur spastische Contractionen nachgewiesen, die erst bei langerem Zuwarten 
bzw. beim Andriicken eines in Ol getauchten Wattetupfers nachlieBen. Ge- 
legentlich habe ich auch im Apikalteil der Ampulle sowie zuweilen an_ver- 
schiedenen Stellen der Flexur Engen durch auffallig weit in das Lumen vor- 
springende Falten entstehen sehen (s. spater), die, wenn sie konstant waren, 
den Verdacht einer spastischen Entstehung erweckten. Ferner habe ich wieder- 
holt auch auf endoskopischem Wege eine peristaltische Unruhe der Flexur 
feststellen kénnen. Singer und Holzknecht*’ haben die mittels des Rontgenver- 
fahrens nachgewiesenen Contractionen im Colon descendens, S romanum und 
Rectum als Ursache von spastischer Obstipation angesprochen. Solche Zustande 
sind gar nicht soselten. So fand ich unter 29 Fallen von habitueller 
Obstipation, die ich’* seinerzeit im Verein mit Brandenstein untersucht 
hatte, 1l1mal den proktosigmoidalen Typ und eine groBe Anzahl dieser Falle 
Jie8 an den Konturen des Réntgenbildes spastische Vorgange erkennen. Vier 
der genannten Falle zeigten dabei gleichzeitig die von Singer und Holzknecht 
als haufig betonte Hypermotilitat des proximalen Kolon. Manche dieser Falle 
mdégen durch einen gesteigerten Vagotonus bedingt sein. So habe ich u. a. 
einen Fall in Erinnerung (Verweildauer 144 Stunden bei normaler Durchlauis- 
zeit durch die oberen und mittleren Teile des Dickdarmes), bei welchem das 
Roéntgenbild nicht bloB starke spastische Zeichen an der Flexura sigmoidea 
und am Rectum aufwies, sondern auch am Magen das von Kiee’® als fur den 
Vagotonus charakteristisch beschriebene Bild erkennen lie8. Ein langdauernder 
Contractionszustand im distalen Kolon kann auch zu einer Hemmung der 
Kotpassage in den proximalen Kolonpartien fiihren. Solche Falle von ,,sekun- 
darer“ Typhlostase habe ich in UWbereinstimmung mit Stierlin*® wiederholt 
beobachten kénnen. Quergestellte Schattenbander am Darmrohr oder Ein- 
kerbungen am S romanum — besonders an der Grenze zwischen Flexura 
sigmoidea und Rectum — konnte auch ich zwar bei zahlreichen Fallen von 
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spastischer Obstipation beobachten, doch war dieser Befund weder konstant 
bei dieser Krankheit zu finden, noch kam er ihr allein zu, auBerdem fehlte er 
bei einer Wiederholung der Untersuchung bei demselben Fall nicht ganz selten. 
Infolgedessen mu8 man auch hier den Grundsatz befolgen, nur das Ergebnis 
mehrerer gleichsinnig ausgefallener Rontgenuntersuchungen und auch 
dieses nur im Zusammenhang mit anderen Symptomen kritisch zu verwerten. 
Auf das Vorkommen spastischer Zustande in den unteren Kolonpartien ist 
man itbrigens schon friiher durch Beobachtungen bei Fallen von Bleikolik 
und von tabischen Krisen aufmerksam geworden. Von besonderer Bedeutung 
jiir die Beurteilung des Vorkommens spastischer Zustande im Bereich der 
Flexura sigmoidea sind jedoch die bei Fallen von Ileus spasticus 
erhobenen chirurgischen Feststellungen geworden, die als Ursache des 
Ileus spasticus mehrmals Dauercontractionen im Bereich der Flexura 
sigmoidea aufgedeckt haben. 

So darf u. a. auch in einem Fall, den ich™ vor mehr als 15 Jahren als einen der ersten 
Falle von Ileus spasticus unter dem Titel ,,Hysterische Darmstenose“ beschrieben habe, 
bei rectospektiver Betrachtung ein Spasmus in den untersten Kolonpartien als Ursache 
des Krankheitsbildes angenommen werden. In dem betreftfenden Fall war wochenlang 
ein ausgepragter Ileus mit héchstgradiger Auftreibung des Leibes, insbesondere auf der 
linken Seite, vorhanden und es war die Regio iliaca sinistra schmerzhait. Da bei dem 
betrefienden Patienten der genannte Zustand nach mehrwéochiger Dauer plotzlich wahrend 
eines hysterischen Anfalles verschwand, so daf man durch die nunmehr schlaffen Bauch- 
decken die Wirbelsaule und das Becken genau abtasten konnte, so wurde im Zusammenhang 
mit anderen Erscheinungen schwerer Psychopathie die Diagnose eines hysterischen Ileus 
gestellt. Der betreffende Patient, der schon vor seiner damaligen Aufnahme in die 
Charité 2mal laparotomiert worden war, hat in den verflossenen 15 Jahren 
sein Spiel so oft mit Eriolg wiederholt, daB er im Verlaui von 
18 Jahren 24mal laparotomiert bzw. mit einem Coecalafter und 
einer Coeco-Sigmostomie versehen worden ist. Keiner der Chirurgen 
hat bei ihm in der Zwischenzeit eine organische Stenose feststellen kénnen (Harzbecker**), 

Es kann also an dem Vorkommen eines — sogar zu Ileus fiihrenden — 
Sigmospasmus nicht mehr gezweifelt werden. Infolgedessen darf man wohl 
annehmen, da leichtere, ohne Ileuserscheinungen verlaufende Sigmospasmen, 
Sei es in isolierter Form, sei es als Teilerscheinung einer spastischen Con- 
traction gréBerer Kolonstrecken (vgl. u. a. die Falle von R. Schiitz**) nicht 
ganz selten die Ursache von Obstipationszustanden abgeben. Hat man doch 
auch manche Falle von Hirschsprungscher Krankheit auf spastische Contrac- 
tionen am Ubergang zwischen Rectum und Flexur zuriickfithren wollen 
(cf. spater). Allerdings diirfte eine gréRere Anzahl der Falle von Prokto- bzw. 
Sigmospasmus wohl auf reflektorischem Wege zu stande kommen. 
Scheint es doch, als ob gerade der Endteil des Dickdarms 
einen ziemlich hohen Grad von Spasmophilie besitzt. 
Hierauf weisen schon jene Falle von Gallensteinileus hin, bei welchen das 
Darmlumen nicht durch die GrdBe des Steines, sondern infolge der Um- 
klammerung des Steines durch die spastisch kontrahierte Darmwand verlegt 
worden war. Auch Pankow* hat bei der Erorterung seines Falles seinerzeit 
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die Moglichkeit betont, da8 wohl GefaBverletzungen bei der Entfernung des 
vorhanden gewesenen Myoms zu einer circumscripten Nekrose der Darm- 
schleimhaut gefiihrt haben, die ihrerseits den Anla8 zu den spastischen Con- 
tractionen abgegeben haben kénnen, und Biernath** hebt in seinem Falle das 
Vorhandensein einiger kleiner Divertikel hervor, von welchen eines mit der 
Blase verwachsen war. Wenn man bedenkt, wie haufig in der Flexura sigmoidea 
und im Rectum traumatische Einwirkungen durch harte Skybala stattfinden und 
wie haufig in den genannten Darmpartien lokalisierte oder auch ausgebreitete 
Entziindungsprozesse gefunden werden, so wird man — insbesondere bei 
gleichzeitigem Vorhandensein einer allgemeinen nervésen Erregbarkeit — die 
Gelegenheit zur Entstehung reflektorisch erzeugter ,,mucosogener“ spastischer 
Contractionen im Bereich der Flexura sigmoidea als eine keineswegs seltene 
bezeichnen diirfen. Haben uns doch, wie ich an anderer Stelle ausgefiihrt habe’’, 
auch die Kriegserfahrungen in den mit ,,erethischer“ Obstipation einher- 
gehenden Fallen von ,,hyperalgetischer Residualkolitis“ zahlreiche, unter 
anderem auch durch entsprechende Rontgenbefunde gestiitzte, Belege fiir cine 


solche Auffassung gegeben. 

Nach dem Gesagten ware also das Verhaltnis der Obstipation zum Sigmo- bzw. 
Colospasmus auf doppeltem Wege, d.h. sowohl in der Form der Ursache wie der Folge 
mdglich. Besonders haufig diirften die Dinge so legen, da erst ein Sekundarspasmus 
zur Obstipation fiihrt oder wenigstens eine schon vorhandene Obstipation verstarkt. Das 
prinzipielle Vorkommen einer primaren spastischen Obstipation wird damit nicht 
bestritten, allerdings diirfte auch ein Teil dieser Falle auf reflektorischem Wege von 
anderen Organen ausgelist sein (s. weiter oben). Jedentfalls habe ich aber im Rahmen 
der spastischen Obstipation Proktospasmus keineswegs so hauflig wie Singer®* u.a. be- 
obachtet und da, wo ich ihn vorfand, lag meistens Grund vor, ihn als reflektorisch, d. h. 
als Folge einer traumatischen Lasion der Schleimhaut zu deuten. Aber auch ein solcher 
Proktospasmus kann leicht dadurch zum AnlaB einer mehr oder weniger hochgradigen 
Obstipation werden, daB die betretfenden Patienten den Defakationsakt aus Angst vor 
Schmerzen fiir mehrere Tage unterlassen und auf diesem Wege den Grund zu kopro- 
genen entziindlichen Veranderungen an der Darmschleimhaut legen. Es konnen hier 
also recht mannigfaltige Wechselbeziehungen bestehen und es ist Gelegenheit fiir einen 
Circulus vitiosus gegeben, bei welchem Hyperdsthesie und Hypertonie mit ihren Folgen 
an den verschiedensten Stellen beginnen kénnen. 

Fir die Therapie ist es von prinzipieller Bedeutung, die sy m- 
ptomatischen Formen von den genuinen Formen scharf zu unter- 
scheiden, da bei den ersteren die causa morbi den wichtigsten Angriiispunkt 
fiir die Therapie abgibt. Gegen die spastischen Zustande selbst empfiehlt sich 
die Anwendung von W Aarme, sei es von auBen in Form von Thermophoren, 
Elektrophoren, Kataplasmen, heiBen Duschen etc., sei es von innen in Form 
von warmen Olklistieren mit oder ohne Zusatz von einigen Tropfen Pteffer- 
minzol. Auch warme Bader, insbesondere protrahierte warme Sitzbader mit 
oder ohne Zusatz von balsamischen Mitteln besitzen oft eine krampflésende 
Kraft. Manchmal sieht man auch von einer Dehnung des Sphincters 
mittels elastischer gut eingefetteter Bougies einen Erfolg. Singer*® benttzt zur 
Dehnung einen Ballonschlauch Ahnlich demjenigen, den ich seinerzeit selbst 
angegeben habe (s. Fig. 40). Seit langerer Zeit habe ich selbst aber fur den 
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vorliegenden Zweck den weiter oben beschriebenen mit Wasser auizublasen- 
den Dilatationsschlauch beniitzt (Fig. 39). Die Beniitzung dieses Dilatations- 
schlauches hat gegeniiber dem Tamponschlauch, dessen Ballon beim Heraus- 
ziehen nachgibt, den Vorzug, daB der in der Pars sphincterica selbst liegende 
cylinderférmige Schlauch mit Wasserdruck gleichmaBig aut 
getrieben wird, so daf® die dehnende Wirkung aut die Pars sphincterica 
nachhaltiger wird. Allenfalls kann man auch den von Rosenberg” fur 
die Dehnung von Strikturen angegebenen aus Metall bestehenden Dilatator 
beniitzen, welcher den fiir die Behandlung der Harnrohrenstrikturen wblichen 
Dilatatoren ahnlich ist. Von verschiedenen Seiten ist auch die manuelle 
Dehnung empfohlen worden und es ist fiir gewisse Falle sogar die Incision 
der Sphincteren angeraten worden. Fiir die Mehrzahl der hier in Rede 
stehenden Falle geniigen jedoch die unblutigen Dehnungsmethoden. 

Von Medikamenten kommt die lokale Anwendung von Sedativis, 
so besonders von Belladonna (0-03) oder von Papaverin (0:05) oder von 
beiden in Frage. AuBerdem haben sich auch.Cocain 0:03, -Eucain 0-:03—0-05 
und Morphium 0:01—0-02 bewahrt. In Fallen, in welchen eine Koprostase, 
speziell eine Proktostase mit gleichzeitig bestehender Proktitis vorliegt, empfehle 
ich diese Medikamente in groBen, aus Kakaobutter bestehenden, Zapien zu 
verabreichen, weil solche ,,Riesenzapfen“, wie schon weiter oben ausgetiihrt 
wurde, gleichzeitig auch als ,,Mikrodlklistier“ wirken. 

Geniigen diese Zapfen nicht, so kommen vor allem Ol- oder Paraffin- 
klistiere in Frage. Bei starkeren Graden von Proktospasmus empfiehlt es sich 
dabei, das Ol durch einen elastischen, gut eingefetteten Harn- 
rohren-(Nélaton-) Katheter in das Rectum einfiithren zu lassen. 

Fir viele Falle, speziell fiir die Falle auf neurogener Grundlage, ist 
auBerdem noch die Allgemeinbehandlung sehr wichtig, bei welcher 
auch die physikalisch-diatetischen Methoden eine nicht geringe Rolle 
spielen. In einzelnen Fallen kann auch die interne Anwendung krampf- 
lésender und allgemein beruhigender Medikamente, so insbesondere von 
Atropin, Eumydrin, Papaverin und Morphium, indiziert sein. Zur centralen 
Beruhigung geniigen aber oft schon Kombinationen von Phenacetin, Aspirin 
und Kodein. 


Fir die Erleichterung des Defakationsaktes verdient oft auch noch ein 
altes Volksmittel Beachtung: die Defakation iiber warmen Dampfen vor sich gehen zu 
lassen. Es geniigt fiir diesen Zweck ein Nachtgeschirr mit heiBem Wasser oder Tee- 
abkochungen, z. B. Kamillentee etc. in das Klosett zu stellen, bzw. einen Nachtstuhl zu be- 
niitzen, in dessen Geschirr sich die betreffende heife Fliissigkeit betindet. 

Ahnliche Grundsatze, wie die hier geschilderten, kommen auch fiir die 
Behandlung spastischer Zustande im Bereich der Flexura si g- 
moi dea in Frage, doch kommt hier den Ol- und Parafiinklysmen sowie den 
innerlich zu verabfolgenden krampflésenden Medikamenten und der Allgemein- 
behandlung haufig noch eine gréfere Rolle zu, als fiir die Behandluno des 
ausschlieBlichen Proktospasmus. | ss 
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2. Hypotonien und Atonien. 


Prinzipiell unterscheiden wir auch hier einen NachlaB des Tonus der 
Sphincteren und einen Nachla8 des Tonus der muskularen Umkleidung 
der Ampulle und der Flexur. 

Der Tonus der Sphincteren kann in Form einer Hypotonie oder in 
Form einer Atonie gestért sein. In dem Ausdruck ,,Incontinentia alvi“ werden 
die beiden Zustande zwar an sich nicht streng unterschieden, doch wird dieser 
Ausdruck im allgemeinen mehr ftir solche Zustande gebraucht, bei welchen 
noch die Zuriickhaltung von festem Kot, nicht aber die Zuriickhaltung von 
flissigem Kot gelingt. Es ware aber doch richtiger, bei Hypotonien im engeren 
Sinne nur von ,,inkompleten“ oder ,,relativen‘‘ Formen der Incontinentia alvi 
zu sprechen. Auch bei der ,,absoluten‘‘ Form der Incontinentia alvi wird der Kot 
aicht in fortlaufender Weise, sondern nur periodisch entleert. Das zeigt sich 
schon im Tierexperiment, indem hier nur fltissiger Kot dauernd ablautft, 
wahrend der feste Kot nur periodisch — anscheinend durch die vis a tergo 
vorwartsbewegt — den After verlaBt. Wenn dabei die Sensibilitat gut erhalten 
ist, so haben die betreffenden Patienten noch eine Empfindung von dem Ent- 
leerungsvorgang. Durch die objektive Untersuchung lassen sich Hypotonien 
und Atonien der Sphincteren zuweilen in der Art unterscheiden, da bei der 
Atonie der Sphincteren die Mastdarmoffnung oft mehr oder weniger klafit, 
wahrend bei der Hypotonie der Anus geschlossen ist und nur der eindringende 
Finger keinen oder nur einen sehr geringen Widerstand vorfindet. 

Von den centralen Ursachen der Hypotonie und Atonie der Sphinc- 
teren kommen zunachst psychische Alterationen (Angst, Schreck!) sowie Be- 
wuBtseinsstérungen, so insbesondere die verschiedenen Formen von Coma in 
Frage. Im Schlaf und bei den fiir Operationen verwendeten Graden der 
centralen Narkose tritt dagegen keine Atonie der Sphincteren auf. Unter den 
f'rkrankungen des Riickenmarks (Verletzungen, Tumoren, Tabes, Myelitis etc.) 
fuhren die im Sakralmark gelegenen Prozesse haufiger zu Hypotonie und 
Atonie als die in weiter oben gelegenen Partien des Riickenmarks lokalisierten 
Veranderungen. Wiederholt habe ich auch bei schweren Formen von Arterio- 
sklerose (wohl infolge lokalisierter Prozesse im Riickenmark?) Hypotonie bzw. 
Atonie der Sphincteren beobachtet. 

Gelegentlich kénnen Prozesse, die am Darm selbst ihren Sitz haben, 
ein Klaffen der Sphincteren (wohl auf reflektorischem Wege?*) bewirken. Man 
Sieit dies zuweilen bei tiefsitzenden Invaginationen des Dickdarms. Auch im 
Gefolge von Proktitiden, die viele Jahre bzw. Jahrzehnte hindurch bestanden 
haben, kann man zuweilen ein Klaffen der Sphincteren beobachten. Ich ver- 
fiige tiber drei Beobachtungen der letzteren Art und lasse es dahingestellt, ob 
die SchluBunfahigkeit der Sphincteren dadurch bedingt war, da8 durch jahre- 
Jange Hypertonie allmahlich ein Erschlaffungszustand der Sphincteren ein- 


* Man wird hier an die reflektorischen Hypertonien im Anschlu8 an Erosionen, 
Fissuren u. s. w. erinnert, die im vorigen Kapitel besprochen worden sind. 
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getreten ist oder ob in den betreffenden Fallen der entziindliche ProzeB von 
der Schleimhaut in die Tiefe iibergetreten ist und die dort vorhandenen Ganglien 
und Nerven geschadigt hat. 

Auch das Vorkommen einer Herabsetzung des Tonus in der Ampulle und 
der Flexur darf als sichergestellt betrachtet werden (,,Proctostasis atonica“). 
Zwar diirite die Mehrzahi der Falle myo gen bedingt sein, so z. B. durch 
Kotstagnation im Gefolge von Proktospasmen cder durch sonstwie bedingte 
fangdauernde Proktostase mit Uberdehnung der Muskulatur — der Nachweis 
einer Verdiinnung der Muskulatur ist durch Untersuchungen von Nothnagel’, 
Stroup u.a. erbracht —, doch darf man auch die Existenz primar 
neurogener Hypotonien — zum mindesten als Teilerscheinung einer Hypo- 
tonie bzw. Atonie des Gesamtkolons — vermuten. Wenigstens lassen die Be- 
obachtungen iiber hochgradige Obstipation mit starkem Meteorismus im Ge- 
folge mit Riickenmarkslasionen, wie z. B. von Tabes, Myelitis oder von 
Riickenmarkstraumen, sowie die Eriahrungen itber paralytischen Ileus an das 
Vorkommen einer neurogenen Atonie auch: der untersten Dickdarmpartien 
denken. Auch peritonitische Zustande im Becken kénnen (auf reflektorischem 
Wege?) zu einer Atonie der unteren Dickdarmpartien fiihren. Von besonderem, 
unter anderem auch diagnostischem (s. spater), Interesse sind die Erweiterungen 
der Ampulle, die man gelegentlich unterhalb von Stenosen, speziell bei Car- 
cinomen, beobachten kann. Die suprastrikturalen Erweiterungen bei 
organischen Stenosen des Rectum und der Flexur werden an spaterer 
Stelle erértert. Man kann die Erweiterungen der Ampulle durch die Digitai- 
untersuchung und durch die R6éntgenuntersuchung objektiv nachweisen und 
die Erweiterungen der Flexur auf réntgenologischem oder endoskopischem Wege 
feststellen., 

Die Therapie vermag gegen schwere Formen der Hypotonie bzw. 
gegen die Atonie der Sphincteren meist nur wenig auszurichten, falls 
nicht die Grundkrankheit einer Therapie zuganglich ist, denn es zeigen die 
lokalen Faradisationen sowie subcutane Strychnininjektionen meist nur in 
leichten Fallen einen Erfolg. Infolgedessen kann in schweren Fallen unter 
Umstanden ein chirurgischer Eingriff zur Herstellung der Kontinenz in Frage 
kommen. Die innere Behandlung hat aber stets eine Reihe von palliativen 
Auigaben zu erfiillen. So ist das Zustandekommen von Diarrhéen nach Mog- 
lichkeit zu verhiiten. Weiterhin ist durch Pelotten, kissenartige Verbande 
(eventuell unter Beniitzung von Badehosen etc.) und durch groBe Reinlichkeit 
(Bader!) die Beschmutzung der Umgebung des Anus soweit als moglich ein- 
zuschranken. Ferner sind die bei Incontinentia alvi haufigen Ekzeme in der 
Umgebung des Anus mit besonderer Sorgfalt zu behandeln. SchlieBlich kénnen 
auch die infolge des Offenstehens des Anus zuweilen entstehenden Proktitiden 
Gegenstand einer besonderen Behandlung werden (Ss. spater). 
die Lokalbeuandlang der One ea Rene cc 

1g pation und der nicht selten in deren Gefolge 
entstandenen Proktitiden meist den Hauptgegenstand der Behandlung dar. 
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C. Sekretorische und vasomotorische Neurosen. 


Auch das specifische Sekretionsprodukt des Dickdarms, der Schleim, 
kann, wie es scheint, durch Funktionsveranderungen des Nervensystems in 
vermehrtem Mae abgeschieden werden. So habe ich schon vor vielen Jahren 
einen Fall von Embolie des Lumbalmarks beobachtet, bei welchem paroxysmal 
durch eine Reihe von Tagen mehr als */, 2 hellen glasigen Schleimes abge- 
schieden wurde und das gleichzeitige Bestehen einer Incontinentia alvi und 
eines starken Meteorismus auf eine neurogene Ursache hinwies. Falle von 
neurogen-funktioneller ,,Proktomucorrhée“ sind dann spater von Richartz*, 
Geifler**, Caro, Wick* u. a. beschrieben worden und ich selbst habe einen 
weiteren eigenen Fall durch A. Muszkat*’ mitteilen lassen. 

In die vorliegende Gruppe gehort wohl auch mancher Fall von Basedow- 
Diarrhée, die nach der Annahme mancher Autoren, so z. B. von Eppinger 
und v.Noorden jun“, auf nervésem (vagotonischem?) Wege zu stande 
kommen kénnen — sie sind wohl in Parallele zu den SchweiBen der Basedow- 
kranken (,,DarmschweiBe) zu setzen —, sowie gar mancher Fall — wenn 
auch nicht die Gesamtheit der Falle — von ,,Colica mucomembranacea“ bzw. 
von Colica mucosa (Nothnagel’) oder von ,,Myxoneurosis intestinalis‘ 
(Ewald**). Ohne hier auf die Pathogenese dieser Erkrankung genauer ein- 
gehen zu wollen, méchte ich nur hinsichtlich der Nomenklatur bemerken, daB der 
Name ,,Colica mucomembranacea“ den weiteren Begriff darstellt, der auch 
die Falle entziindlichen Ursprunges umfaBt, und daB nur der Name ,,Myxo- 
neurosis zur Bezeichnung der neurogen entstandenen Falle besonders ge- 
eignet erscheint. Infolgedessen méchte ich die eingangs erérterten Falle als 
,, Myxoneurosis simplex“ und die zuletzt besprochenen Falle als ,,Myxoneurosis 
membranacea“ oder ,,spastica“ (s. spater) unterscheiden. Fiir die Moglichkeit 
einer rein neurogenen Entstehung einer Myxoneurosis membranacea sprechen 
einerseits einige Autopsien (O. Rothmann*®, M. Rothmann*®, Elsner’, Albu’, 
eine eigene Beobachtung, Mannaberg® zitiert auch noch Falle von Aéer- 
crombie, Edwards und Osler), die bei Myxoneurosis membranacea ein nahezu 
intaktes Verhalten der Schleimhaut mit héchstens ganz geringfigigen ent- 
ziindlichen Veranderungen ergeben haben, andererseits die Befunde einiger in 
vivo vorgenommener endoskopischer Untersuchungen. So hat F. Franke”’ 
in einem hierhergehérigen Falle an der operativ freigelegten Dickdarm- 
schleimhaut keinerlei Anzeichen eines entziindlichen Prozesses gefunden. 
Ferner fand Ewald* bei proktosigmoskopischen Untersuchungen etwas glasigen 
Schleim, sonst aber ein blaBrotes, trockenes, glattes Aussehen der Schleimhaut 
ohne besondere Injektion der GefaBe und ohne Tendenz zu Blutungen sowie 
auBerdem eine groBe Neigung des Darmes zu spastischen Contractionen. [n 
mehreren eigenen Untersuchungen habe auch ich den letzteren Befund be- 
statigen kéanen. Es entspricht dies auch réntgenologischen Beobachtungen von 
Matthieu**, Stierlin®® und eigenen Befunden, bei welchen sich spastische Con- 
tractionen an der Flexur ergaben. Im iibrigen habe ich bei Myxoneurosis mem- 
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branacea die Schleimhaut nicht immer blaBrot, sondern wiederholt auch 
hyperamisch gefunden, ohne daf® ich jedoch in typischen Fallen die bei ent- 
ziindlichen Prozessen so haufige Schwellung, Succulenz, Vulnerabilitat und 
Granulabildung an der Schleimhaut feststellen konnte. Meines Erachtens 
wiirde indessen die bei der Myxoneurosis membranacea so haufig vorhandene 
Obstipation an sich schon gentigen, um eine Hyperamie und eventuell auch 
einen leichten Entziindungszustand zu erzeugen. Wird doch die Obstipation 
yon manchen Autoren direkt mit der Entstehung der Membranen in Zusammen- 
hang gebracht, indem dieseiben annehmen, daB das lange Verweilen des ab- 
geschiedenen Schleimes im Darme eine Austrocknung desselben herbeifiihrt, 
wobei infolge der Umklammerung durch den spastisch kontrahierten Darm 
Band- oder Réhrenform entsteht. Mir selbst erscheint es aber doch fraglich, 
ob diese Momente allein geniigen, um den Unterschied in dem Verhalten des 
Schleimes bei der ,,Myxoneurosis simplex“ und der ,,Myxoneurosis mem- 
branacea“ zu erklaren. Ich méchte deshalb noch chemische oder physikalisch- 
chemische Momente in Rechnung ziehen, welche den physikalischen Zustand 
des Schleimes zu andern vermégen. 

Fir die Therapie der vorliegenden Zustande ist die Allgemeinbehand- 
lung stets von prinzipieller Bedeutung, da es sich meist um neuropathische 
Patienten — oft mit ausgesprochenem Habitus asthenicus — handelt. In der 
Mehrzahl der Falle kommt auBerdem auch der Verhiitung und Bekampfung 
der Obstipation eine besondere Bedeutung zu. Fiir diesen Zweck haben sich 
bei der Myxoneurosis membranacea Olklistiere oder Paraffinklistiere sowie 
Einlaufe mit kalmierenden Teearten (Pfefferminz-Kiimmel-Mischungen oder 
Kamillentee und ahnliches) und bei den Basedow-Diarrhéen Adrenalin- 
Klistiere (Eppinger und v. Noorden jun.*‘) besonders bewahrt. Bei der Colica 
mucomembranacea kann man durch die Entleerung der Schleimgerinnsel aus 
dem Darm oft direkt die wehenartigen Anfalle coupieren. Gelingt dies nicht, 
so werden die Schmerzen meist durch die lokale Anwendung der Warme in 
Form von Kataplasmen, Thermophoren, Elektrophoren, ferner durch pro- 
Jongierte warme Sitz- und Vollbader sowie durch die Anwendung von be- 
ruhigenden Suppositorien (Belladonna, Codein) gelindert. Wie bei anderen 
Formen tbermaBiger Schleimabscheidung hat man auch hier eine Kalkbehand- 
lung versucht. Die Diat hat in erster Linie den Allgemeinzustand zu beriick- 
sichtigen. Sie soll dabei einen antiobstipativen Charakter ohne einen zu groBen 
Gehalt an schwer verdaulichen Cellulosemassen besitzen. Als Kuriosum méchte 
ich einen meiner Falle erwahnen — es handelte sich um eine Altere stark 
hysterische Dame—, bei welchem nach einmaliger Ausfiithrung der Prokto- 
Sigmoskopie eine Myxoneurosis membranacea dauernd verschwand. 


AuBer den hier besprochenen Einzelformen neurogener Funktionsstérungen 
kommen aber auch noch mannigfache Kombinationen vor. Insbesondere ist. wie 
Schon bei der Besprechung der Myxoneurosis membranacea und des Prokto- 
spasmus erértert wurde, die Kombination von spastischen und hyperasthetischen 
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Zustanden besonders haufig. Vorwiegend aus sozialen Griinden interessieren 
hier auch die sog. ,,Erwartungs- oder Angstneurosen“, die in den mannig- 
fachsten Formen — insbesondere in der Form von nervésen Diarrhéen — vor- 
zukommen pflegen. So habe ich unter anderem einen jungen Offizier und ebenso 
eine Stark nervése Patientin in Erinnerung, die vor und bei jeder Einladung 
an Diarrhée mit schmerzhaften Empfindungen im Rectum litten. Beide 
Patienten zeigten einen leichten Grad von chronischer Proktitis, auf welche 
sich eine besondere lokale Erregbarkeit aufgepfropft hatte. 

Aber auch ,,.Fernwirkungen* sind hier zu beriicksichtigen, wie z. B. pradefa- 
katorische Schwdcheanwandlungen, Herzklopfen und dhnliches. Von Interesse ist hier 
auch noch die Beobachtung von Thies*®, daB bei einem hohen Prozentsatz schwerer Er- 
krankungen des Rectum und der Flexur insbesondere bei Carcinomen Differenzen in der 
Weite der Pupillen und der Lidspalten festzustellen sind, die nach der Ansicht von Thies 
auf dem Wege des vegetativen Nervensystems zu stande kommen. 
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Ill. Entztindliche und ulcerative Prozesse am Rectum und an seiner 
Umgebuneg. 


1. Proktitiden. 
A, Diagnose, Entstehung, Verlauf und Prognose der Proktitiden. 


CO) AkUce Protet itt. em 

Die subjektiven Beschwerden auBern sich bei den akuten Proktitiden 
meist in Hitze- und Schmerzgefithlen, ferner in Schwere- und Spannungsgefiihlen 
oder in dem Gefiihl des Klopfens im Rectum. Haufig strahlen die genanntea 
Empfindungen gegen den Darm, die Blase und die Genitalien, zuweilen auch in 
das GesaB und die Oberschenkel und in seltenen Fallen auch in die linke 
Unterbauchgegend aus. Sie kénnen so intensiv werden, daB das Sitzen unmég- 
lich und das Gehen und Stehen erschwert wird. Zuweilen gesellt sich auch sara 
ein mehr oder weniger starker Tenesmus hinzu, der anfangs meist intermittierend 
ist, Spater aber dauernd sein kann. Der Tenesmus veranlaBt den Patienten zu 
haufigen Detakationsversuchen, die entweder erfolglos verlaufen oder nur mit 
der Entleerung kleiner Schleimmengen endigen. Haufig erzeugt die Entleerune 
selbst brennende und stechende Geftthle; zuweilen treten nach der Ede ane 
spastische Contractionen der Sphincteren von neuem auf. Durch das haufige 
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Drangen kann, namentlich bei Kindern, ein Prolaps der Mastdarmschleim- 
haut erzeugt werden, welcher oft schmerzhaft ist, weil der um die pro- 
labierte Schleimhaut krampthait kontrahierte Sphincter zu Stauungen an der 
ektropionierten Partie Anla8 gibt. In manchen FaAllen gesellt sich zum qualen- 
den Tenesmus auch noch Harndrang mit schmerzhaften Empfindungen bei der 
Harnentleerung hinzu. Werden gleichzeitig auf reflektorischem Wege auch noch 
spastische Contractionen am Sphincter vesicae ausgelést, so kann es direkt zur 
Harnverkaltung kommen. Nicht selten werden die Patienten auch noch durch 
einen Pruritus in der Analgegend belastigt. 

In zahlreichen Fallen verlauft die Affektion fieberlos, doch werden nicht 
selten auch Temperatursteigerungen mittleren Grades beobachtet. In sehr 
schweren Fallen kann es direkt zu sepsisartigen Erscheinungen kommen. Lang- 
dauerndes Fieber mit Schiittelfrésten lenkt allerdings die Aufmerksamkeit auf 
Komplikationen. Aber auch ohne das Vorhandensein von Fieber ist der Er- 
nahrungszustand und das Allgemeinbefinden in schweren Fallen nicht selten 
gestort, besonders dann, wenn der Schlaf durch die unangenehmen Empfin- 
dungen herabgesetzt ist. 

Das Verkalten des Stuhls ist in den einzelnen Fallen wechselnd. Be- 
trachten wir die Entziindungsprodukte und die eigentlichen Fakalmassen ge- 
trennt, so beobachten wir, wie bereits erwahnt, haufig die Entleerung kleiner 
Mengen von Schleim, zuweilen zusammen mit Blut und Eiter. Dieselben 
enthalten auBer Einlagerungen von Leukocyten und Erythrocyten auch Bak- 
terien verschiedenster Art. In bestimmten Fallen findet man auch zahlreiche 
eosinophile Zellen. Manchmal bestehen die Dejekte fast nur aus Eiter. Zu- 
weilen, so z. B. bei dysenterischen Prozessen, wird auch echtes Fibrin entleert. 
Einzelne Dejekte stellen eine Mischung der Entziindungsprodukte mit den 
Fakalmassen dar, haufig bleiben die Entziindungsprodukte aber von den Faeces 
getrennt, so daB die Faeces mit ihnen nur iiberzogen erscheinen. Bei Vorhanden- 
sein von Proktospasmen sind die Fakalmassen haufig verhartet, von schmalem 
Kaliber oder von Knollenform. 

Die kérperliche Untersuchung ergibt zuweilen schon auffallige Be- 
funde am Anus, entweder in Form eines Prolapses von hyperamischer Schleim- 
haut oder in Form eines Erythems der Analregion oder — bei der Digitalunter- 
suchung — in Form einer abnormen Erschlaffung der Sphincteren. In anderen 
Fallen ergibt die Digitaluntersuchung das Vorhandensein eines Spasmus 
und einer Schmerzhaftigkeit. Ist der Finger in die Ampulle eingedrungen, so 
fallt dort oft eine Succulenz der Schleimhaut, erhéhte Temperatur und Druck- 
empfindlichkeit auf. Ferner zeigt der zur Untersuchung beniitzte Fingerling 
zuweilen Auflagerungen von blutigem oder eitrigem Schleim. Auch die Fin- 
fiihrung des Proktoskops ist in der Regel schmerzhaft und oft nur unter 
Uberwindung eines verstarkten Widerstandes von seiten der Sphincteren moglich. 

Die Proktoskopie selbst deckt meist eine blutrot gefarbte, mit 
glasigem oder tritbem Schleim belegte Schleimhaut auf. Die Rander der Falten 
sind oft abgerundet und es zeigt die Schleimhaut derselben oft ein samtartiges, 
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gelockertes Aussehen. Hdautig findet sich eine erhéhte Vulnerabilitat der 
Schleimhaut, so daB an einzelnen Stellen frisch erzeugte Blutpunkte oder Blut- 
flecken zutage treten. In zahlreichen Fallen ist aber der Schleim schon von 
vornherein blutig gefarbt und es finden sich auf der Schleimhaut deutliche 
flachenformige Blutauflagerungen. In anderen Fallen herrscht die Neigung zur 
Eiterabsonderung vor. In solchen Fallen findet man dann die Oberflache der 
Schleimhaut zuweilen streckenweise mit gelblichem Eiter bedeckt. Nicht selten 
verbinden sich aber auch eitrige und blutige Auflagerungen. In manchen 
Fallen findet man nach Entfernung des Schleims und des Eiters zuweilen aber 
auch von vornherein freiliegend kleinere oder gréBere Erosionen und Ulcera- 
tionen. Das zackige Aussehen gréRerer Ulcerationen verrat nicht selten ihre 
Entstehung aus mehreren kleineren Geschwiirchen. In manchen Fallen ist 
die Menge des Sekrets so reichlich, daB die endoskopische Untersuchung hier- 
durch direkt gestért wird. Dies ist besonders haufig bei den schwereren, mit 
gleichzeitiger Fibrinabscheidung erfolgenden, Entziindungen der Fall. In leich- 
teren Fallen sieht man oft nur die Follikel geschwollen, die dann als glasig aus- 
sehende Korner aus dem Niveau der mehr oder weniger gerédteten und ge- 
schwollenen Schleimhaut hervorspringen. 

Dem hier geschilderten endoskopischen Bilde entsprechen im groBen und 
ganzen auch die Befunde der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung. Dieselbe deckt die verschiedensten Veranderungen von 
der einfachen Schwellung mit oder ohne Auflagerung von Schleim, Eiter, Blut 
oder Fibrin bis zur tiefen Ulceration auf und laBt bei der histologischen Unter- 
suchung mehr oder weniger starke Infiltrationen, zum Teil mit Blutungen und 
Gewebsdefekten der Wand erkennen. Auch findet man zuweilen auf und in der 
Schleimhaut Mikroparasiten verschiedener Art. Uberhaupt sind die patho- 
logisch-anatomischen Verdnderungen bis zu einem gewissen Grade von der 
Atiologie abhangig. 

Diese ist eine iberaus mannigtialtige. Neben mechanischen 
Lasionen durch harten Kot, Fremdkorper (s. spater) oder durch Opera- 
tionen am Rectum und in dessen Umgebung kommen vor allem ther- 
mische,chemische und mikroparasitare LAasionen in Frage. Zu 
den thermischen LAsionen rechnen wir nicht blo8 Verbrithungen durch 
heiBe Klistiere, sondern auch gewisse Formen von ,,Erkaltungen“, wie z. B. 
langdauerndes Sitzen auf kalter Unterlage oder auf kaltem Abort. Die 
chemischen Lasionen. werden teils durch per os zugefiihrte Gifte (so 
z. B. Sublimat oder sehr starke Abfiihrmittel etc.), teils durch endo gene 
Gifte (nekrotisierende Colitiden bei Uramie), teils durch Verwechslungen von 
Medikamenten bei der Applikation von Klistieren erzeugt. So habe ich wu. a. 
selbst eine schwerste, gliicklicherweise gut abgeheilte, akute Proktitis in Erinne- 
rung, die durch ein Mikroklistier zu stande kam, indem ein Krankenwarter an 
Stelle von Glycerin konzentrierte Carbolsdure benutzt hatte. 

Von den mikroparasitaren Proktitiden ist besonders bekannt die 
Rectalgonorrhée, die nach Baer bei den in das Krankenhaus aut- 
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genommenen Fallen von Gonorrhkée eine keineswegs seltene Erkrankung dar- 
stellt (cf. spater). Streptokokkenproktitiden kénnen direkt ein 
sepsisartiges Bild erzeugen. Besonders schwer kénnen auch die im Anschlu8 
an Rachendiphtherie modglichen Rectaldiphtherien auftreten. Ein 
gleiches gilt auch fiir das Erysipel des Rectum. Sehr schwere und hart- 
nackige Formen der Entziindung kénnen wir auch als Teilerscheinung oder 
als Rest der Dy senterie beobachten. Man erfahrt deren wahren Charakter 
oit erst aus der Agglutination des Blutserums (H.Strauf’ u.a.). Bei den 
schwersten Formen der akuten Proktitis kann es gelegentlich zur streckenweisen 
Gangran der Rectalschleimhaut kommen, Eine milde Form zeigen im all- 
gemeinen die durch Endozoen, so z. B. durch Oxyuren, erzeugten akuten und 
subakuten Proktitiden. 

Nicht selten entstehen auch akute und subakute Proktitiden — fiir chro- 
nische Proktitiden trifft dies noch haufiger zu (s. spater) —im Zusammen- 
hang mit anderweitigen Erkrankungen des Rectum oder seiner 
Umgebung. So findet man nicht selten Beziehungen zu Hamorrhoiden, 
Prolapsen oder Strikturen des Rectum, ferner zu Prostata- und Harnblasen- 
erkrankungen, zu entztindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitalapparates 
und gelegentlich auch zu cystitischen und perityphlitischen Prozessen. Wie 
schon erwahnt ist, habe ich auch im Finalstadium schwerer Herzaffektionen 
gelegentlich Stauungsproktitiden mit sehr qualendem Tenesmus_ beobachtet. 

Der Verlauf einer akuten Proktitis hangt zum Teil von ihrer Schwere, 
zum Teil von ihrer Atiologie ab, zum Teil auch von der Frage, ob es sich um 
’ eine genuine akute Form oder nur um eine akute Exacerbation eines chronischen 
Prozesses handelt. Die Falle, welche als Teilerscheinung einer allgemeinen 
Colitis zur Beobachtung gelangen, sind prognostisch unter dem Gesichtspunkt 
der Grundkrankheit zu beurteilen. Fiir die mechanisch, thermisch und chemisch 
sowie durch die Anwesenheit von Endozoen bedingten Formen hangt die 
Prognose von der besonderen Art der Noxe ab. Der Verlauf von ,,Sekundar- 
Proktitiden“ wird in hohem Grade von dem Verhalten der Grundkrankheit 
bestimmt. Ahnliches gilt auch fiir die akuten Exacerbationen chronischer 
Prozesse. Milde Formen mit therapeutisch gut angreifbarer Atiologie sind 
meistens in einer Reihe von Wochen zu beseitigen. Schwere Formen leisten da- 
gegen haufig der Therapie hartnackigen Widerstand und gehen leicht in ein 
chronisches Stadium tiber. Sie kénnen auBerdem zu unangenehmen Folge- 
zustanden, so insbesondere zu Stenosen, periproktitischen oder perisigmoiditi- 
schen Infiltraten und Abscessen Anla8 geben. Wiederholt habe ich auch im 
AnschluB8 an schwere akute ulcerdse Proktitiden Venenthrombosen und an sep- 
tische Vorgange erinnernde Metastasierungen in Form von Gelenkschwellungen 
und einmal auch eine eitrige Iritis beobachtet. 


byChronische-Proktitiden. 
Dieselben treten in ihren klinischen Erscheinungen in der Regel milder 
auf als die akuten Proktitiden. Vor allem tritt ausgesprochener Schmerz in 
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der Mehrzahl der Falle nicht in den Vordergrund. Immerhin kommen in 
manchen Fallen auch periodische Sphincterenkrampfe zur Beobachtung 
(hyperalgetische Form). In der Regel besteht nur ein unangenehmes Vdélle- oder 
Druckgefiihl im Rectum oder das Gefiihl der ungeniigenden Stuhlentleerung, 
bzw. des ,,falschen Stuhldranges“. Wie ich bereits anderwarts” erortert habe, ist 
dieses Gefithl des ,falschen Stuhldranges“ nur in der Minderzahl der Falle 
im Sinne einer hypochondrischen Par- bzw. Hyperasthesie, sondern in zahl- 
reichen Fallen als Ausdruck eines chronischen Reizzustandes der Mastdarm- 
schleimhaut, insbesondere am Ampullenhalse, zu deuten. Die Geftihle von 
Volle, Spannung und Schwere im Rectum und in der Dammgegend halten sich 
bei der Mehrzahl der chronischen Proktitiden in maBigen Grenzen. Auch 
kommt es nur selten zu Harndrang oder zu Schmerzen in der Blase, da- 
gegen nicht ganz selten — u. zw. besonders bei der von mir als ,Proctitis 
sphincterica“ beschriebenen Form — zu ausstrahlenden Empfindungen in die 
GesaBgegend und in die Oberschenkel. Bei der ,,Proctitis sphincterica“ trifft 
man iiberhaupt den ,,hyperalgetischen Typus“ haufiger, als bei den in den 
oberen Teilen des Rectum lokalisierten chronischen Prozessen. Relativ haufig 
finden wir bei den chronischen Proktitiden als Wirkung abflieBender Sekrete 
Juckreiz oder auch Feuchtsein in der Analgegend. Entsprechend dem milden 
Charakter der meisten chronischen Proktitiden stellt Fieber eine seltene Er- 
scheinung dar. Dasselbe tritt nur bei schweren Formen oder bei akuten Exacer- 
bationen des Krankheitsprozesses auf. 

Das Verhalten des Stuhls ist in den einzelnen Fallen verschieden. Man 
beobachtet teils festen, teils breiigen Stuhl. In manchen Fallen ist ein Wechsel - 
zwischen Obstipation und Diarrhée vorhanden. Nicht selten erfolgt kurze Zeit 
nach der Absetzung eines festen Stuhls noch die Entleerung einer flissig- 
breiigen aus Sckleim und Fakalresten bestehenden Masse (,,Nachspritzer“). 
Zuweilen werden die Patienten durch frithmorgens auftretende, durch heftigen 
Stuhldrang und Leibschmerzen eingeleitete Entleerungen belastigt. Manche 
Patienten — namentlich solche mit Sphincterenparesen, so besonders Hamor- 
rhoidarier — klagen auch iiber unfreiwillig mit den Flatus erfolgenden Ab- 
gang von Schleim, der sich zuweilen nur in einer Beschmutzung der Wasche 
bemerkbar macht. Bei lang bestehender Krankheit (so in mehreren Fallen 
eigener Beobachtung, s. 0.) kann eine Sphincterenlahmung eintreten, so 
daB flissiger Stuhl iiberhaupt nicht mehr zuriickgehalten werden kann. Haufig, 
aber keineswegs immer, enthalt der Stuhl makroskopisch sichtbaren Schleim. 
Mikroskopisch enthalt der Schleim neben Detritus und Bakterien teils erhaltene, 
_ teils verschollte Epithelien und Leukocyten. Ein Teil der letzteren zeigt zu- 
weilen eosinophile Kérnung (Neubauer und Stdubli*, Fricker’, Komarowsky° 
u.a.). Auf Grund der von Wiener’ auf meiner Abteilung bei zahlreichen Fallen 
von chroniscker Proktitis angestellten Untersuchungen kann man eine endogene, 
mit gleichzeitiger Bluteosinophilie einhergehende Form sowie eine exogene, 
ohne gleichzeitige Bluteosinophilie einhergehende Form der eosino- 
philen Proktitis unterscheiden. In manchen Fallen, besonders bei Anwesen- 
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Fig. 1. Proctitis granulosa im Collum der Ampulle mit kleiner Ulceration. — Fig.2. Eitrige Proktitis in der Pars 

sphincterica. — Fig. 3. Proctitis granulosa ulcerosa in der Pars sphincterica — Fig. 4. Proctitis atrophicans mit Rissen 

in der Schleimhaut. — Fig. 5. Proctitis atrophicans mit Ulcerationen. — Fig. 6. Melanosis recti. — Fig. 7. Proctitis 

haemorrhoidalis mit Excrescentiae haemorrhoidales, — Fig.8. Proctitis sohincterica mit schleimig-eitrigen Auflagerungen. 

— Fig. 9. Proctitis haemorrhoidalis mit Eiterbildung. — Fig. 10. Syphilom von kaverndsem Bau in der Ampulle. — 

Fig. 11. Syphilom des Rectum am Ubergang zwischen Pars sphincterica und Ampullenhals. — Fig. 12. Eiterbildende 
Procto-Sigmoiditis ulcerosa an der Grenze zwischen Ampulle und Flexur. 
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Tafel XVIII. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 1. 
Zu: Strauf, Erkrankungen des Rectum. 
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iwellung. — Fig. 14. Irisstenose der Flexur. — Fig. 15. Syphilitische 


Stenose mit eiterbildender Entziindung am Ostium. — Fig. 16. Stenose des Rectum durch Beckenexsudat. = Jee ir 

Solitarpolyp in der Ampulle. — Fig. 18. Multiple Polypose_in der Flexur. — Fig. 19. Krater eines ringformigen Car- 

cinoms am Ubergang zwischen Ampulle und Flexur. — Fig. 20. Zerklifteter Eingang eines Carcinoms der Flexur. 
— Fig. 21. Zerkliifteter héckeriger Eingang eines Carcinoms der Flexur. 


Fig. 13. Sigmoiditis ulcerosa purulenta mit starker Sct 
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heit von Helminthen oder von Amoben, findet man daneben auch noch Charcot- 
Leydensche Krystalle. Der Leukocytengehalt des Schleimes ist zwar bei den 
chronischen Proktitiden im allgemeinen geringer als bei den akuten Proktitiden, 
doch gibt es auch chronische Formen mit einem sehr hohen Gehalt an Leuko- 
cyten (eitrige Form). 

Von besonderer Bedeutung sind die hamorrhagischen Formen 
der chronischen Proktitis, u. zw. nicht bloB deshalb, weil diese bei langem 
Bestand zu Anamie fithren kénnen, sondern auch aus dem Grunde, weil sie in 
einer nicht ganz kleinen Anzahl von Fallen zur Differentialdiagnose gegeniiber 
dem Carcinom AnlaB geben, und nicht zuletzt auch deshalb, weil sie nach 
meiner Erfahrung weit haufiger vorkommen, als an vielen Stellen bekannt zu 
sein scheint. Der GefaBreichtum der Rectalschleimhaut disponiert in be- 
sonderem Grade zu hamorrhagischen Entziindungen. 

Die ké6rperliche Untersuchung ergibt in zahlreichen Fallen schon 
Verdachtsmomente bei der Inspektion der Analregion. So geben 
zuweilen schon chronische Ekzeme wichtige Hinweise. Sie sind auch hier 
meist nur der Ausdruck der Reizwirkung von aus dem Rectum stammenden 
Sekreten. Als Produkt der Reizwirkung solcher Sekrete trifft man in der Nahe 
der Analéffnung gelegentlich auch hahnenkammahnliche Gebilde, die eine ge- 
wisse Ahnlichkeit mit Kondylomen besitzen und zuweilen falschlich fiir auBere 
Hamorrhoidalknoten gehalten werden (s. spater). Sie unterscheiden sich von 
letzteren aber durch ihren soliden Charakter bzw. durch die Abwesenheit eines 
mit Blut fillbaren Lumens. Wiederholt habe ich auch bei chronischen Prokti- 
tiden an der Grenze zwischen Anus und Pars sphincterica recti graue bis grau- 
weiB aussehende, zahn- oder stachelartige Gebilde, ,,Reizpyramiden“, gesehen’, 
in welchen ich eine Art Riesenwuchs von Papillen durch die Reizwirkung aus 
dem Rectum kommender Sekreie zu sehen geneigt bin. Uber ahnliche Beobach- 
tungen hat auch Schreiber® (s. spater) berichtet. 

Die Digitaluntersuchung 1aBt in zahlreichen Fallen — ins- 
besondere bei der ,,Proctitis sphincterica“ — einen Reizzustand schon dadurch 
vermuten, daB der Finger beim Eindringen einem abnormen Widerstand be- 
gegnet. Dieser Befund ist so haufig, daB ich schon vor Jahren die Ansicht aus- 
sprach’, daB die Mehrzahl der Falle von ,,neurogenem“ Proktospasmus wohl 
durch eine Proctitis sphincterica bedingt ist. Im Rectum selbst kann man zu- 
weilen eine Empfindlichkeit und mitunter auch eine ausgesprochene Wulstung 
der Schleimhaut feststellen. Gelegentlich kann man auch schon durch die 
Digitaluntersuchung (eine genaue Betrachtung des Fingerlings sollte nie unter- 
lassen werden) die Anwesenheit von Blut oder von eitrigem Schleim feststellen. 

Die Proktoskopie kann je nach der vorhandenen Form der Proktitis 
verschiedenartige Befunde aufdecken. In zahlreichen Fallen findet man in der 
Ampulle eine auffallige Rotung der Schleimhaut, unter Umstanden mit lividem 
Einschlag. Haufig ist die Schleimhaut auch mehr oder weniger geschwellt, so 
daB sie ein samtartiges Aussehen gewinnt. Besonders deutlich macht sich dies 
mitunter an einer Abrundung der Faltenrander bemerkbar. In einem Teile 
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dieser Falle ist auch eine auffallige Wulstung der Schleimhaut — und zwar 
haufiger im distalen Teile (dem ,,Ampullenhals“) als im kranialen Teile — zu 
bemerken. Ferner sind nicht ganz selten — auch dies trifft man meist besonders 
im ,,Ampullenhals“ — geschwollene Follikel zu finden. Man kann hierbei 
gréBere und kleinere Follikel unterscheiden. Bei starkerer Auspragung dieses 
Befundes kann die Schleimhaut direkt ein fein- oder grobgranuliertes Aussehen 
bekommen (,,Proctitis follicularis seu granulosa“). In solchen Fallen fehlt nur 
selten ein Schleimbelag. Man findet ihn teils in Form kleiner, der Schleimhaut 
auigelagerter Fetzchen oder Faserchen, teils in Form quer gespannter Faden 
und Membranen. Eine nicht ganz geringe Zahl von Fallen zeigt auch eine aus- 
gepragte Vulnerabilitat bzw. zerstreut liegende Blutpunkte oder Blutilecke. 
In manchen Fallen kann man als Ausdruck einer ,,Proctitis proliferans* 
auch produktive Vorgange in der Form kleiner, knospenartiger Erhabenheiten 
(einige Male habe ich auch kleine Cystchen gesehen) beobachten, die breit- 
basig der Schleimhaut aufsitzen und das Niveau derselben nur wenig tber- 
ragen. Es scheint zuweilen, als wenn wir in solchen Excrescenzen die Anfange 
von Polypen vor uns haben. Einen besonderen Typ stellen solche Falle von 
produktiver oder hyperplastischer Proktitis dar, bei welchen sich die Schleim- 
hautfalten bis zu einem solchen Grade trichterartig zusammenrollen, daB es zur 
Bildung einer Stenose kommt. Solche Falle von ,,Proctitis hyperplastica steno- 
ticans“ habe ich u. a. bei der Rectaltuberkulose gesehen. Haufig sind die hyper- 
amischen Falten solcher Falle in besonderem Grade zu Blutungen geneigt. In 
manchen Fallen — so vor allem bei Rectalstrikturen, aber auch in anderen 
Fallen; so insbesondere bei manchen Fallen von Rectalgonorrhée — trifft man 
neben einer hyperadmischen, leicht vulnerablen Schleimhaut gleichzeitig auch 
noch mehr oder weniger grofe Mengen eines dicken, rahmigen Eiters im 
Rectum. Die bei schweren Formen von chronischer Proktitis zu beobachtenden 
Geschwtre sind entweder lentikulare, durch Ulceration von Follikeln ent- 
standene, kleine Geschwiirchen oder mehr oder weniger ausgebreitete Ge- 
schwiire. Die letzteren trifft man insbesondere nach schlecht abheilenden Ver- 
letzungen, als Teilerscheinung einer Proctosigmoiditis ulcerosa dysenterischen 
oder nichtdysenterischen Ursprungs, im Zusammenhang mit Lues, Gonorrhde 
(Tafel XIX, Fig.2) und anderen Infektionen. Besonders ausgepragt habe ich 
Gruppen von Follikulargeschwiiren bei chronischen Formen von Amdben- 
dysenterie beobachtet. In einem Falle meiner Beobachtung waren ausgepragte 
Geschwiire durch Uramie zu stande gekommen. 

Den hyperamischen und hyperplastischen Formen stehen die atrophi- 
schen Formen gegeniiber. Bei den letzteren ist die Schleimhaut oft auffallig 
diinn und glatt, so daB sie wie lackiert aussieht. Die Farbung ist dabei ent- 
weder graurot oder blaBgrau. In ausgepragten Fallen finden wir zuweilen auch 
eine besondere Briichigkeit der Schleimhaut. Auch hier besteht zuweilen eine 
besondere Tendenz zu Blutungen, die mitunter in der Form zahlreicher der 
Schleimhaut aufliegender Blutpunkte einen charakteristischen Anblick ergeben. 
Schleim trifft man dagegen bei den atrophischen Formen nur selten in groBeren 
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Mengen. Falls er vorhanden ist, findet man ihn meist nur in Form kleiner 
gelblich oder grau aussehender Faserchen. 

Eine ganz eigenartige, wegen ihrer abnormen Seltenheit besonders interessante 
Farbung bieten die Falle von Melanose des Dickdarms dar, indem hier die Schleimhaut wie 
getigert aussieht. Diese von L. Pick", Heuschen und Bergstrand", Niklas" u. a. beschriebene 
Krankheit kann nur auf endoskopischem Wege erkannt werden und ich gebe ein Bild wieder, 
das ich seinerzeit demonstriert habe (Tafel XVII, Fig. 6). Von sonstigen abnorm seltenen Be- 
funden sei hier auch noch der Herpes recti erwahnt, wie ihn Tuchendler'4 beschrieben hat. 


Proktoskopische Bilder der hier und in folgendem geschilderten Formen 
von Proktitis sind aus Tafel XVII, Fig. 1—12 ersichtlich. 

Nicht selten ist die chronische Proktitis nur eine lokalisierte. Der 
Ampullenhals (,,Proctitis colli) und die Sphincterenregion (,,Proctitis sphinc- 
terica“) sind haufiger affiziert als die weiter oben gelegenen Partien. Dies nimmt 
nicht wunder, weil diese Gegend koprotraumatischen Einwirkungen in  star- 
kerem Grade ausgesetzt ist, als die weiter oben gelegenen Stellen. 

Vom praktischen Standpunkt beansprucht die Proctitis sphincterica 
eine gewisse Sonderstellung, weil sie nicht bloB viel hautiger vorkommt, als 
vielfach bekannt ist, sondern auch deshalb, weil sie besonders haufig durch 
Schmerzen und Blutungen das Befinden der Patienten erheblich stort. 
Ich habe ihr infolgedessen schon frither® eine ausftihrliche Besprechung ge- 
widmet und bei dieser eine proktalgische, eine hamorrhagische und eine ge- 
mischte Form unterschieden. Oft findet man bei ihr nur eine livid rote Ver- 
farbung der Schleimhaut und einen auffalligen Glanz derselben mit oder 
ohne Schwellungserscheinung. Zuweilen trifft man aber auch neu gebildete 
GefaBe, die leicht bluten, und in manchen Fallen auch Erosionen oder gar frei- 
liegendes Granulationsgewebe. Man findet letzteres besonders haufig im Dorsal- 
quadranten der Pars sphincterica (s. spater). Da sich die Proctitis sphincterica 
haufig, aber keineswegs immer, auf dem Boden innerer Hamorrhoiden ent- 
wickelt, werden sehr viele Falle von Proctitis sphincterica in der Praxis 
einfach, wenn auch nicht immer mit Recht, als ,,Hamorrhoidarier“ betrachtet. 
Im Fundus und Vertex der Ampulle findet man zuweilen auch Ulcerationen 
an den Falten vor. Die Faltenulcerationen kénnen dabei sowohl als sterco- 
rale wie als specifische, bzw. infektidse zur Beobachtung gelangen. 

Die Atiologie der chronischen Proktitis ist haufig in einer voran- 
gegangenen akuten Proktitis zu suchen. Infolgedessen ist als 
Ursache der chronischen Proktitiden alles das anzuftihren, was beziiglich der 
Entstehung der akuten Proktitiden gesagt ist. Eine nicht geringe Anzahl der 
chronischen Proktitiden 1aBt aber einen akuten Beginn vermissen. Dies gilt 
besonders fiir die Falle mit koprotraumatischer Entstehung. Falle 
dieser Herkunft sind meiner Erfahrung nach viel haufiger, als meines Er- 
achtens vielfach bekannt ist. Sie stellen nach meiner Erfahrung sogar die 
Mehrzahl der Falle von chronischer Proktitis — insbesondere von Proctitis 
sphincterica — dar. Man trifft sie besonders haufig bei chronischer Prokto- 
stase, aber auch bei anderen Formen von chronischer Obstipation, welche zu 
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Durchtritt durch den Ampullenhals und den Sphincterenkanal émé inte: 
sive Reibung an diesen Stellen zu erzeugen vermégen. Bestehen gleichzeitig 
noch innere Hamorrhoiden, so kann die beim Defakationsakt (Pressen!) 
eintretende Vermehrung der Blutfiille dieser Gegend das Zustandekommen 
einer Proctitis sphincterica noch besonders erleichtern (cf. spater). Als 
weitere lokal wirkende Schadlichkeit kann bei chronischer Obstipation auch 
noch der habituelle Gebrauch scharfer Abfiihrmittel oder reizender 
Klysmen hinzukommen. Ohneweiters verstandlich ist auch die Entstehung 
chronischer Proktitiden als Sekundarerkrankung bei Prostata- 
tumoren, gyndkologischen Erkrankungen, als Folge von Circulations- 
stérungen, als Begleit- und Folgeerscheinung von gut- und bésartiger: Tumoren 
sowie als Reizwirkung atzender Sekrete, welche bei Rectal- oder Flexurstenosen 
von oben her in das Rectum gelangen. Beziiglich der specifischen In 
fektionen wissen wir, daB die Rectalgonorrhée sehr gern von dem akuteri 
Stadium in ein dauerhaftes chronisches Stadium iibergeht und daB die Rectal- 
lues sehr oft in ihren ersten Erseheintnger latent verlauft, so daB sie haufig 
erst in ihren Folgeerscheinungen (Stenosen ete.) in die Erscheinung tritt. Auch die 
chronisch gewordene Dysenterie kann sich, wie gerade die Kriegserfahrungen 
gezeigt haben, recht lange im Rectum festsetzen. Manche Falle dieser Art 
entgehen der Diagnose, wenn die Anfangserscheinungen nicht charakteristisch 
waren, und es deckt in Fallen dieser Art erst die Serodiagnostik den wahren 
Charakter der Erkrankung auf (H. Strawf*). Auch die Tuberkulose vermag 
in seltenen Fallen ihre ersten oder hauptsachlichsten Erscheinungen im Rectum 
zu auBern. Sie wird dann meistens erst — so in 2 eigenen Fallen — durch 
eine ad hoc angestellte endoskopische Untersuchung (mit Untersuchung des 
Sekrets und eventueller histologischer Untersuchung eines exzidierten Probe- 
partikels) richtig erkannt. Ein gleiches gilt von den seltenen Fallen von Aktino- 
mykose, von Bilharziaerkrankung (Goebel*®, Pfister’, eigene Beobachtung?*) 
wind von anderen im Rectum lokalisierten infektésen Entziindungen. 

Der Verlauf der chronischen Proktitiden ist im allgemeinen ein gut- 
artiger. Wenn auch zahlreiche Falle im anatomischen Sinne niemals ausheilen, 
‘so 1aBt sich doch die tiberwiegende Mehrzahl der leichteren und mittelschweren 
‘Formen in die klinische Latenz bringen. Allerdings besteht in vielen Fallen — 
's0 besonders bei den hamorrhagischen Formen — eine groBe Neigung zu Re- 
zidiven. Es kann bei hamorrhagischen Formen sogar zu starkeren Graden von 
Anamie kommen. Von besonderer Hartnackigkeit sind die eitrigen und ulce- 
rosen Formen. Sie erzeugen oft schwere Krankheitsbilder (s. spater auch bei 
‘Sigmoiditis ulcerosa) und schadigen zuweilen die Ernahrung in bedenklicher 
‘Weise. AuBerdem disponieren sie im allgemeinen auch mehr als die anderen 
Formen zu unangenehmen Folgeerscheinungen, wie zu Strikturen oder zu peri- 
‘proktitischen und zu perisigmoiditischen Absceéssen, welche die Prognose er- 
heblich triiben und unter Umstanden (so z. B. durch Perforation in die Peri- 
tonealhéhle, Sepsis, Kachexie auf dem Wege chronischer Eiterung mit Fistel- 
“bildung .etc.) zum Exitus fiihren kénnen. 
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B. Therapie der Proktitiden. 


a) Akute.Proktitiden. 


Bei den akuten Proktitiden hat die Therapie zunachst fiir kérperliche 
Ruhe — in schweren Fallen fiir Bettruhe — zu sorgen. Zuweilen erfolgt bei 
Riickenlage eine Schmerzlinderung erst durch Erhéhung des Beckens (Hoch- 
stellung des unteren Bettendes) oder schafft erst Seitenlage oder Bauchlage Er- 
leichterung. Zum Begriff der absoluten Ruhe gehért auch die tem po- 
fare Fernhaltung des Stuhles von der gereizten Rectal- 
schleimhaut. Dazu ist nétig, daB der Patient zunachst fiir einige Tage 
verstopit wird — falls nicht gerade die Proktostase selbst als die Noxe anzu- 
schuldigen ist — und daB dann durch Erweichung des Stuhles 
von oben und von unten her die Reizwirkung des an der entziindeten 
Schleimhaut vorbeigleitenden Stuhles nach Méglichkeit herabgesetzt wird. Fiir 
diesen Zweck ist zunachst ein schlackenarmer Charakter der Nahrung not- 
wendig. Die letztere soll auch wenig Fleisch enthalten. Infolgedessen steilen 
Milch, Eier und Eierspeisen, zarte Suppen, zarte Piirees sowie Mehlspeisen die 
Hauptnahrung dar. Alkohol, Kaffee und Gewiirze sind nach Méglichkeit fern- 
zuhalten. Erscheint ein Abfiihrmittel notwendig, so gebe man etwas Karlsbader 
Salz, Rhabarber oder Kurellasches Brustpulver oder eine maBige Dosis von 
Ricinus. Gelegentlich habe ich auch Paraffin per os verabreicht (s. weiter oben). 
Gelegentlich kénnen auch Olklistiere — allenfalls auch Klistiere aus Parat- 
finum liquidum — geeignet erscheinen. Werden die Ol- bzw. Paraffinklistiere 
nicht wieder nach auBen geférdert, so mache man eine Nachspiilung von Ka- 
millentee oder Pfefferminztee. Bei Proktospasmen empfiehlt es sich auch hier 
einen gut eingedélten Né/aton - Harnréhrenkatheter statt eines dickeren Mast- 
darmschlauches zu beniitzen. Warme Olklistiere (von 40° C) haben haufig 
einen direkt schmerzlindernden Charakter. Eine solche Eigenschaft wird auch 
warmen Leinsameninfusen nachgerithmt (Gant**). Gleichem Zwecke dient auch 
die Applikation von heiBen Kompressen oder von schmalen Thermophoren 
(,,Ohrthermophore“ sind besonders geeignet!) oder von hei®en Sandsacken 
auf die Dammgegend sowie die Anwendung von warmen Sitzbadern. Nur in 
besonderen Fallen erweist sich eine auf die Analgegend applizierte Eisblase 
als wirksamer. Friiher war auch die Verordnung von 2—3 Blutegeln ad anum 
beliebt. Bei starkeren Reizzustanden kommen auch Klistiere mit Salepdekokt 
in Frage sowie allenfalls auch Suppositorien mit Extractum Opii 0:02—0-03, 
Extractum Belladonnae 0:02—0-03, Eucain £ 0-03—0:05, Morphium 0-01 in 
verschiedenartigen Kombinationen. 

Mit Spiilungen, welche den Zweck verfolgen, die produzierten Sekrete aus 
dem Rectum zu entfernen und gleichzeitig die Schleimhaut therapeutisch zu 
beeinflussen, sei man nicht zu eilig, weil sie im Héhestadium der Krankheit oft 
die Schmerzen vermehren. Uberhaupt ist eine Lokalbehandlung in der Mehrzahl 
der Falle erst im Stadium des Abklingens der akuten Erscheinungen am Platze 
und es soll eine solche im Anfang auch nur in sehr milder Form durchgetthrt 
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werden, da die Anwendung starkerer Mittel zuweilen von einem neuen Auft- 
(eee des Prozesses gefolgt ist. Fiir die Lokalbehandlung bentitzen manche 
Autoren einen Katheter a double courant — es existieren derartige Katheter aus 
Weichgummi (Singer’’), Hartgummi (Kemp*‘) sowie aus Glas (Zweig”) — 
doch geniigt es, wie ich es selbst schon lange iibe und wie es auch Boas*® an- 
gibt, einen Nélaton - Katheter bzw. ein weiches Mastdarmrohr mit Hilfe eines 
T-Rohres unter Zwischenschaltung einiger Klemmen mit einem Trichter zu ver- 
binden. Bei solchen ,,T-Rohrspiitlungen“ 14Bt man die kérperwarm applizierte 
Spiilfliissigkeit etwa 1—2 Minuten im Rectum und laBt sie dann wieder ab- 
laufen. Bei Bentitzung von Silberlésungen schlieBt man zur Neutralisierung 
etwa zuriickgebliebener Reste noch eine Nachspiilung mit physiologischer 
Kochsalzlésung an. Stets beginne man die Spiilbehandlung damit, daf man 
den Schleim und die der Schleimhaut aufgelagerten Fakalreste durch eine 
schleimlésende Spiilfliissigkeit beseitigt. Fiir diesen Zweck wird physiologische 
Kochsalzlésung oder 1°/,ige Loésung von Natrium bicarbonicum besonders 
empfohlen, doch beniitze ich mit Vorliebe hierzu Kalkwasser (1 Weinglas aut 
i 2). Erst nach Erledigung dieser ,,Reinigungssptilung“ soll die ,,medikamen- 
tose“ Spiilung erfolgen, fiir welche man verschiedenartige Losungen bentitzen 
kann. Besonders reizlos sind die von mir seinerzeit angegebenen* Spiilungen 
mit Heidelbeerextrakt (von Merck geliefert) in der Konzentration von etwa 
1—2 EBléffel Extrakt auf */, / sowie von Protargol */,—*/,°/,,. Weiterhin kommen 
Albargin (1—2 Tabletten a 0-2 auf */, 2), Argentum nitricum (*/,—1°/,.) und 
Zincum sulfuricum (1°/,,) in Frage. Auch Kalium hypermanganicum (*/,—’/,°/;..) 
und Thymolldésungen */,°/,, werden als Spiilfltissigkeiten empfohlen, desgleichen 
Bleibeklistiere mit Dermatol */, Teeléffel mit Mucil. Gummi arab. und Aqua aa. 
1 EBl. oder mit Bolus alba oder Tierkohle (1 E81. auf 1 Wasserglas Wasser) oder 
mit Mischungen von beiden (Bolusal-Tierkohle). Mosczkowski** hat bei dys- 
enterischen Prozessen hohe EingieBungen von 40—50 cm* einer Emulsion von 
Jodoform 80:0, Gummi arab. 100-0, Aqua destill. 180-0 empfohlen. Ich habe 
aber von dieser Behandlung keine groBen Erfolge gesehen. Die Argentum- 
praparate werden besonders bei gonorrhoischen Prozessen gelobt. Bei stark 
infektidsen Prozessen habe ich mehriach Collargol in */,—1°/,iger Lésung in 
der Menge von 50—100 cm? als Bleibeklistier angewandt. Bei sehr starken 
Blutabgangen kann man auch Adrenalin-Kochsalzlésungen sowie Coagulen 
lokal applizieren. Mit einer Lokalbehandlung mit Hilfe des Proktoskops 
beginne man aber erst, wenn schon die hauptsachlichsten Reizerscheinungen 
abgeklungen sind, da im Anfang Ruhe und Schonung die wichtigste Aufgabe 
darstellt. Bei sehr heftigen Beschwerden erscheint gelegentlich auch die inner- 
liche Darreichung von beruhigenden Medikamenten, so z. B. von Phenacetin 
0-3, Pyramidon 0-2, Codein 0:03 und bei sehr heftigen Tenesmen von Mor- 
phium angezeigt. 
b) Chronische Proktitiden. 

Fur die Behandlung der chronischen Proktitiden ist die Entiernung der 

Ursache die wichtigste therapeutische Forderung. Hiervon wird noch 
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spater die Rede sein. Beziiglich der symptomatischen Behandlung 
gelten hinsichtlich der Diat ahnliche, wenn auch nicht so strenge, Gesichts- 
punkte wie fiir die Behandlung der akuten Proktitiden. Allerdings darf die Dar- 
reichung von Fleisch hier reichlicher bemessen werden und es ist — namentlich 
bei den schwereren Formen — in manchen Fallen auch die Sorge fiir die G e- 
samternahrung sehr wichtig. Ruhe und kérperliche Schonung sind — 
zum mindesten bei den schwereren Fallen — aber auch hier notwendig. Vor 
allem sind briiske Bewegungen (Reiten, Radfahren etc.) zu vermeiden. Ferner 
ist auch hier die Sorge fiir einen weichen Stuhl sehr wichtig. Infolgedessen 
stehen bei zahlreichen Fallen von chronischer Proktitis gerade die antiobsti- 
pativen, der speziellen Form der Koprostase angepaBten, MaBnahmen im 
Vordergrund der Behandlung. Dies gilt vor allem in bezug auf Ol- oder 
Paraffinklistiere. In leichteren Fallen der vorliegenden Art hat sich mir aber 
auch die bereits friiher erwahnte Benutzung groBer Suppositorien 
(,,Riesensuppositorien“) aus 20 g Kakaobutter bestehend, welchen man je nach 
der Eigenart des Falles bestimmte Medikamente zufiigen kann, sehr bewahrt. 
Von Abfithrmitteln sind die sog. Drastica streng zu vermeiden, da sie lokale 
Reizungen zu steigern vermégen. Nur milde Abfiihrmittel, wie Regulin, Rha- 
barber, Cascarapraparate, sind zu empfehlen. 

Etwaige Schmerzen und Tenesmen werden nach denselben 
Grundsatzen behandelt, wie es bei der Therapie der akuten Proktitiden ge- 
schildert ist. 

Fir die Beeinflussung der Schleimhaut durch Medikamente, die auch 
hier erst nach Ausfithrung eines Reinigungsklistiers angewandt werden sollen, 
sind den bei den akuten Proktitiden genannten Lésungen noch folgende an- 
zureihen: Borsaure 3°/,, Argentum nitricum 0°1—0-2°/,,, Tannin 0°1—0-25°/,, 
essigsaure Tonerde 2——3°/,, Alaun */,—1°/,, Ichthyol */,—1°/,, Natrium salicy- 
licum */,—1°/,. Von Rotter?? werden auch Spiilungen mit Wasserstoffsuperoxyd 
in der Konzentration von 1:12 bis 1:6 empfohlen. In manchen Fallen erweisen 
sich auch Suspensionen von Wismutum subnitricum in Wasser (ein gehaufter 
Teeldffel auf */, 2), eventuell mit Zusatz von einem EBléffel Mucilago gummi 
arabici oder kleine Bleibeklistieren mit Dermatol als zweckmaBig. Bei 
starkerer Neigung zu Blutungen haben sich mir zuweilen auch Eisenchlorid- 
Gelatineklistiere (Gelatine 10-0, Liqu. ferri sesquichlor. 3-0, Ag. commun. 
ad 300-0, MDS. 100 cm’, gut gewarmt, als Klistier) gut bewahrt. Fir die 
Behandlung sehr torpider Prozesse rithmt Reclus (zit. nach Rotter, 1. c.) die 
Wirkung von Hei®wasserirrigationen (50° C). Hojmokl*’ empfahl die An- 
wendung einer permanenten Irrigation von adstringierenden bzw. desinfizieren- 
den Lésungen, doch ist die Durchfiihrung einer permanenten Berieselung fiir 
zahlreiche Patienten mit Schmerzen verbunden. Uberhaupt zeigt sich eine 
nicht ganz geringe Zahl von Patienten gegen die Lokalbehandlung empfindlich 
und es empfiehlt sich schon aus diesem Grunde, im Anfang nur schwach kon- 
zentrierte Lésungen — hdher konzentrierte Lésungen fiihren zuweilen direkt 
zu einer Verstarkung des Krankheitsprozesses — zu benutzen. Ferner ist es bei 
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langerer Dauer der Behandlung oft zweckmaBig, mit der Wahl der den Klysmen 
zugefiigten Medikamente zu wechseln. Von amerikanischen Autoren, so z. B. 
von Gant?® u. a., wird die Applikation der hier genannten Losungen in Form 
eines Sprays besonders empfohlen. In dieser Anwendungsform kénnen von 
einzelnen Medikamenten starkere Konzentrationen angewandt werden. so z. B. 
von Argonin und Protargol */,—1°/,ige, von Cuprum sulfuricum 15) ge 
Lésungen. Die Spraybehandlung eriordert allerdings die Einfiihrung des 
Proktoskops, zu welcher man sich fiir die Zwecke der Therapie jedoch nur in 
besonderen Fallen entschlieBt. Als Spray empfehle ich das von den Laryngologen 
benutzte Modell von Ephraim. Benutzt man das Proktoskop fiir therapeutische 
Zwecke, so kann man auch eine lokale Trockenbehandlung mit Dermatol, even- 
tuell mit Dermatol und Talcum venetian. 1:4 bis 1:2, oder mit Thioform, Airol, 
Bolus alba, Tierkohle, Bolusal-Tierkohle und ahnlichem — Rosenberg" er- 
wahnt eine Mischung von Acid. tannic. 15—30 und Magnesia usta 100-0 und 
Zweig** eine Mischung 
von Dermatol und 
Acid. tannic. aa. 10°0 
und Natr. chlorat. 5°0 
— durchfihren. Bei 
Neigung zu Blutun- 
gen setzt man den ge- 
nannten Pulvern be- 
ziehungsweise Pulver- 
mischungen allenfalls 
noch Renoform 1:5, 
bei Schmerzen Anas- 
thesin oder Orthoform 

Rectalinsufflator nach Strau/. 1:5 bis 1:10 zu. Bei 
Ulcerationen habe ich wiederholt auch Einblasungen mit Pellidol 5:0, Bolus 
alba 100-0 ausgefiihrt. Es ist jedoch keineswegs noétig, daB man stets das 
gewohnliche Endoskop und einen Pulverblaser beniitzt, sondern man kommt 
in vielen Fallen auch mit einem einfachen ,,Rectalinsufflator“ aus, wie ich 
ihn seit einiger Zeit anwende’®. 

Derselbe besteht aus Tubus, Mandrin, Pulverbehalter und Geblase. Seine Benutzung 
ergibt sich aus der Fig. 41. 

Erosionen und Ulcerationen kann man auch im Endoskop mit Lésungen 
von Argentum nitricum oder von Chlorzink (von 2°/, steigend bis 8°/,) mit 
Pinsel bzw. Wattebauschen betupfen. Unter Umstanden kann auch eine Atzung 
mit dem Lapis zweckmaBig erscheinen. Fiir die Zwecke der Lokalbehandlung 
emptiehlt es sich dabei, ein Proktoskop mit Beleuchtung am AuBenende 
zu beniitzen, da die Beleuchtungsvorrichtung im Innern des Proktoskops_ bei 
therapeutischen Manipulationen leicht ladiert werden kann. Oft geniigt aber 
eine medikamentése Depotbehandlung durch Applikation von Mikroklysmen 
mit der Oidtmannschen Glycerinspritze oder einem entsprechenden Ansatz an 
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der Sphincterenspritze (s. spater) oder mit Salbenspritzen (Alling- 
ham**, Gant’, H. Strauf*’). Fir derartige ,,Mikroklysmen“ haben sich mir 
zuhamostatischen Zwecken Suprarenin (1:1000) oder das in der Zahn- 
heilkunde gebrauchliche Ferripyrin (s.spater) in 5—10°/,iger Loésung in der 
Dosis von je 1 cm’ und zu adstringierenden Zwecken Protargol 0-6, 
Alypinum nitricum 0:1, Aqua destill. ad 30:0, MDS. 2 cm’ oder Argentum 
nitricum, Novococainum nitricum aa. 0-4, Aqua dest. ad 20-0, MDS. 2 cm? oder 
Anasthesin 1-0, Extract. Belladonnae 0°3, Ammonii sulfo-ichthyolici, Aquae 
dest. aa. 5°0, MDS. 1 cm*® bewahrt. Zur Anregung der Epithelialisierung 
habe ich wiederholt auch Pellidolél (2°/,) benutzt. Zur Anwendung mittels der 
Salbenspritze verwenden wir Argentumsalben (1—2°/,), Protargolsalben 
(2°/,), Anasthesin- (5°/,), Ichthyolsalben (1—2°/,) sowie da, wo das Vorhanden- 
sein von Erosionen eine bessere Uberhautung wiinschenswert erscheinen 1aBt, 
auch Pellidolsalben (2°/,). Fiir zahlreiche Falle geniigt es allerdings, die ge- 
nannten Medikamente mittels kleiner oder groBer Suppositorien in das 
Rectum einzuftthren, wobei es sich zur Vermeidung mechanischer Lasionen 
jedoch empfiehlt, den Anus vorher gut einzufetten und den einzufiihrenden 
Finger mit einem Gummi- Fig. 42. 

oder Sterilinfingerling zu 

bedecken. 

Fur die Behandlung 
der Proctitis sphinc- 
terica hat sich mir die 
von mir an anderer Stelle*. beschriebene, nach dem Prinzip des Ultzmann- 
schen Harnrohrenkatheters konstruierte, Spritze mit seitlichen Offnungen be- 
sonders bewahrt. Die Beschaffenheit dieser ,,Sphincterenspritze“ ist aus der 
Abbildung ersichtlich: Fig. 42. Die benutzten Lésungen entsprechen dabei den 
fur die ,, Mikroklysmen“ angegebenen Zusammensetzungen. 


Sphincterenspritze nach Strauf. 


Nach den betreffenden Applikationen gibt man am besten innerlich etwas 
Opium, um zu verhiiten, daB der Erfolg der Behandlung durch alsbald in die 
Tiefe riickende Skybala beeintrachtigt wird. In manchen Fallen kann auch die 
Entfernung polypéser Excrescenzen, die oft erst als Produkt des entziindlichen 
Prozesses entstanden sind, aber an sich wieder eine Reizwirkung auf die Um- 
gebung unterhalten, auf galvanokaustischem Wege bzw. mit Hilfe des Thermo- 
kauters angezeigt sein. 


Fiir spezielle Zwecke, so z. B. fiir die Behandlung tuberkuléser Ge- 
schwiire erscheint das Jodoform eines Versuches wert, entweder in der S. 288 ange- 
gebenen Mischung oder in der Art, wie es von van der Scheer* fiir die Behandlung der 
Colitis ulcerosa empfohlen wurde (Jodoform 0:2, Mucilago Gummi arab. 50:0, Aq. commun. 
200:0, Tct. Opii simpl. gtt. V.) oder in Form der von Gant’? empfohlenen Emulsion: Jodo- 
form 4:0, Bismut. subnitr. 15-5, Ol. oliv. 500-0. 120 g dieser Emulsion sind vor dem 
Zubettgehen zu injizieren und solange als méglich zuriickzuhalten. Zur Behandlung von 
chronischen Proktitiden im Anschlu8 an Amébenruhr hat man Chininklistiere (*/1 bis 
‘/o%lo) empfohlen (Lockwood* u. a.). Die Aktinomykose soll durch die innere Be- 
handlung mit groBen Dosen von Jodkali (bis zu 6g taglich) giinstig beeinfluBt werden. 
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In manchen Fallen, so z. B. bei Tuberkulose und Aktinomykose, kann auch 
ein chirurgisches Vorgehen gegen Ulcerationen mittels Auskratzung, Kaute- 
risation oder Exstirpation in Frage kommen. 


Fitr alle Falle von Proktitis, gleichgiiltig ob akuter oder chronischer Natur, 
ist peinliche Reinhaltung der Analgegend durch Waschungen oder 
haufige Sitzbader oder Vollbader auf8erordentlich notwendig, weil, wie bereits 
erwahnt ist, nicht selten der Abflu8 von die Haut reizenden Sekreten zur 
Bildung von Ekzemen Veranlassung gibt. Zur Verhiitung der letzteren rate 
man den Patienten auch, stets etwas Watte oder zarte Gaze inter nates zu 
tragen. 


2. HAmorrhoiden*, Fissura ani, einschlieBlich der Peri- 
proktitis et Fistula ani, sowie Eczema ani als Ausgangspunkte 
und Folgezustande von Proktitiden. 


A, Hamorrhoiden. 


a) Entstehung, Nachweis und subjektive Beschwerden. 


Unter Hamorrhoiden versteht man eine Erweiterung der Hamorrhoidal- 
venen bzw. deren Knauel (s. S. 250). Man unterscheidet 4u Bere oder s u b- 
cutane Hamorrhoiden und innere oder submukése Hamorrhoiden. 
Die AuBeren Hamorrhoiden entwickeln sich im Gebiet des Plexus venosus 
haemorrhoidalis inferior bzw. subcutaneus und schneiden mit dem unteren 
Rande des Sphincter internus etwa 1*/, cm oberhalb der Linea ano-cutanea ab. 
Die inneren Hamorrhoiden liegen in der Submucosa des unteren Endes der 
Columnae und Valvulae Morgagni. Die inneren Hamorrhoiden kénnen, falls sie 
nicht eventriert sind, nur auf dem Wege der Endoskopie der Besichtigung zu- 
ganglich gemacht werden. Daher werden sie auch ,,verborgene Hamorrhoiden“ 
genannt. Die auferen Hamorrhoiden sind dagegen ohneweiters zu 
sehen. Sie werden deshalb auch ,,offene Hamorrhoiden“ genannt. Weit 
seltener als die ,,auBeren“ und ,,inneren“’ Hamorrhoiden — manche Autoren, 
wie z.B. A. Schmidt*® u.a., unterscheiden auch noch ,intermediare“, d. h. 
zwischen den auReren und inneren gelegene, Hamorrhoiden — sind die ,,hoch- 
sitzenden“, d.h. die in der Ampulle und im Anfangsteil der Flexur gelegenen 
Hamorrhoiden (Nothnagel*, Schreiber*, Ewald**, H. Strauf® u. a). 

Da, wie bereits weiter oben erértert ist, die Verzweigungen der einzelnen 
Venen schon in der Norm leichte ampullare Erweiterungen und knauelférmige, 
langliche oder rundliche Zusammenballungen (Glomera venosa) zeigen, so 
haben wir in den Hamorrhoiden nur eine Steigerung dieses physiologischen 
Zustandes vor uns. Auf dem Boden einer solchen Auffassung setzen eine 
ganze Reihe von Autoren (Federn*, Quénu®, Silberberg*, Nothnagel**, Payr*® 
u. a.) — auch Hippokrates hat dies schon getan — die Hamorrhoidalknoten 


‘ Wegen ihrer vielfachen Beziehungen zu den Proktitiden werden die Hamorrhoiden 
hier im Anschlu8 an die Proktitiden erdrtert. 
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in eine Parallele zu den Venenerweiterungen, die wir am Scrotum und an den 
Beinen vorfinden. Eine andere Gruppe von Autoren dagegen, so z. B. 
Raschkow**, v. Rydygier**, Torikata**, Reinbach**, Gunkel®® u. a. sehen in 
den Hamorrhoiden kaverndse Bildungen und _ rechnen sie _ infolge- 
dessen zu den Geschwiilsten. Zu einer solchen Auffassung liegt jedoch meines 
Erachtens kein absolut zwingender Grund vor, weil man die Bildung von 
Kommunikationen ohne Schwierigkeit damit erklaren kann, daB Teile von 
gewundenen Kanalen bei langer dauerndem Kontakt zur Verlétung und 
dann durch Usur der Verlétungsstelle zur Kommunikation  (,,Peri- 
phlebitis communicans“) gelangen kénnen. Einer solchen Auffassung hatte sich 
ubrigens seinerzeit schon Nothnagel™ zugeneigt. Gegen einen Geschwulst- 
charakter spricht meines Erachtens auch noch die groBe Hautigkeit der Hamor- 
rhoiden — ich trete 
Gunkel’’, der sie fast 
bei der Halfte der 
untersuchten Erwach- 
senen antraf, bei — 
sowie der Umstand, 
‘daB sie unter den 
gleichen Bedingungen 
wie gewohnliche Va- 
micen, so Zz. B:-in der 
Schwangerschaft — 
nach Budin**  sollen 
sich in der Graviditat 
Het 35°, der Fratten 
Hamorrhoiden entwik- 
keln — oder in Beglei- 
tung von. Varicocelen . 
auitreten kénnen, und nicht zuletzt auch die Erfahrung, dali sie einer 
Riickbildung (so z. B. nach Schwangerschaft) fahig sind. Ihre auBere Ahnlich- 
keit mit gelegentlich in der Analgegend vorkommenden Angiomen, Cavernomen, 
Teleangiektasien etc. soll aber nicht bestritten werden. 

Fiir die Entstehung von Hamorrhoiden darf man disponierende 
und auslésende Momente unterscheiden. Schon v. Recklinghausen* hat aut 
das Fehlen von Klappen in den Hamorrhoidalvenen sowie auf die Tatsache 
hingewiesen, daB die Hamorrhoidalvenen beim Stehen den Druck einer be- 
trachtlichen Flissigkeitssaule zu tragen haben. Von noch gréBerer Bedeutung 
scheint mir aber eine angeborene, oft familiare Disposition zu sein, weil man 
mitunter ganze Familien, ja sogar ganze Gruppen (so werden Hamorrhoiden 
beispielsweise bei den Juden relativ haufig angetroffen) mit dem Leiden be- 
haftet sieht. Hamorrhoiden stellen eine Erkrankung der mittleren und vor allem 
der reiferen Jahre dar. Bei Kindern hat man nur in sehr seltenen Fallen Hamor- 
rhoidalknoten festgestellt (Lannelongue®’, Burwinkel**, Hensel”, Gant, Rein- 


Fig. 43. 


Hamorrhoiden. 
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bach, Honsell’*, mehrere eigene Beobachtungen). Es missen also unter den 
auslésenden Momenten Faktoren der Abniitzung (,,Aufbrauchskrankheit“) eine 
Rolle spielen. Unter diesen Faktoren steht die chronische Obstipation nach der 
Ansicht vieler Autoren, so z. B. Duret®’, Gant**, Boas*® u. a., denen auch ich 
mich anschlieBen mu, an erster Stelle. Kann man sich doch auch sehr gut 
vorstellen, daB® eine langdauernde Proktostase durch den Druck von Fakal- 
massen auf die Rectalwande den Blutabflu8 aus den Hamorrhoidalvenen zu 
erschweren vermag, besonders wenn man beriicksichtigt, daB die Venae haemor- 
rhoidales superiores in dem subcutanen Gewebe der Rectalwand etwa 5—7 cm 
hoch verlaufen, um dann erst durch knopflochartige Schlitze die Rectal- 
muskulatur zu durchbohren. Man kann ferner auch ohneweiters leicht ver- 
stehen, daB stets wiederkehrende forcierte und verlangerte PreBbewegungen 
im Laufe von Monaten und Jahren eine Dehnung der Endverzweigungen der 
Hamorrhoidalvenen zu stande bringen kénnen. Mit Schmincke** darf man wohl 
annehmen, daB die beim Defakationsakt herabsteigende Kotsaule das Blut in 
die kleinen Venenverzweigungen der Hamorrhoidalregion preBt und da es 
aus dieser infolge des gleichzeitig bestehenden Bauchpressendrucks nicht schnell 
genug abflieBen kann, so daB eine Dehnung des iiberfiillten Gebietes zu stande 
kommt. Da ich ferner auch bei Prostatahypertrophie nicht selten Hamorrhoiden 
beobachtet habe, so glaube ich, daB auBer der bei diesen Kranken vorhandenen 
RickfluBbehinderung in den Hamorrhoidalvenen langdauernde forcierte PreB- 
bewegungen zur Entleerung des Urins eine ahnliche Wirkung entfalten kénnen. 
Eichhorst’® spricht auch von einer Disposition von Musikern, die Blas- 
instrumente spielen, zu Hamorrhoiden (cf. Nothnagel**). Bei der Betrachtung 
der Obstipationsfolgen darf man vielleicht auch noch eine lokale Zerrungs- 
wirkung ins Auge fassen. Denn es spricht meines Erachtens gar manches fiir 
die Auffassung, da8 die physiologischen Venenknauel eine Art hydraulischen 
Polsters darstellen, welches dem Zwecke dient, die traumatische Wirkung harter 
Kotmassen, welche das Ende des Rectum bzw. den Sphincterenkanal 
passieren, abzuschwachen (s. S. 253). Man kann sich nun leicht vorstellen, daB 
bei einer abnormen Kotverhartung und bei einer sehr langsamen Passage des 
Kotes durch den Sphincterenkanal Zerrungen und mechanische Lasionen er- 
zeugt werden, welche der Erweiterung von Hamorrhoidalvenen giinstig sind. 
Gegen eine Uberschatzung der Obstipationsatiologie hat man allerdings ins 
Feld getithrt, daB die chronische Verstopfung das weibliche Geschlecht haufiger 
als das. mannliche Geschlecht betrifft, wahrend die Hamorrhoidalaffektion 
haufiger bei Mannern als bei Frauen (nach Ball°®* im Verhaltnis von 5 :3) vor- 
kommt. Jedoch ist nach meinen Erfahrungen kein nennenswerter Unterschied 
in der Haufigkeit der Hamorrhoiden zwischen beiden Geschlechtern zu finden. 
Dagegen sind aber beim weiblichen Geschlecht in den engen Beziehungen 
zwischen den Plexus haemorrhoidales und den Venenplexus der weiblichen 
Genitalorgane AbfluBraume gegeben, die beim Manne nicht in gleicher 
Ausbildung vorhanden sind. Jedenfalls wird aber die Bedeutung der lokalen 
AbfluBbehinderung durch mechanische Momente als eines auslésenden 
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Faktors vor allem durch die Eriahrungen gestiitzt, die wir iiber die Entstehung 
von Hamorrhoiden bei Graviditat sowie bei Tumoren der Prostata oder des weib- 
lichen Genitalapparates zu machen Gelegenheit haben. Wir sehen infolgedessen 
heutzutage in den Hamorrhoiden in erster Linie eine Lokalerkrankung im 
Gegensatz zu gewissen friheren Theorien, nach welchen Hamorrhoiden nur den 
Ausdruck einer allgemeinen Plethora darstellen. Wenn altere Personen haufiger 
als junge Personen und ruhig und behabig lebende Individuen (sitzende Be- 
schaitigung!) haufiger befallen werden, als k6rperlich, insbesondere sport- 
lich, arbeitende Menschen, so kann auch dies meines Erachtens recht gut 
als eine Sttitze fiir die Auffassung verwandt werden, da8 Stuhltragheit die 
Entstehung der Hamorrhoiden begiinstigt. Die frither hoch eingeschatzte Be- 
deutung der Lebercirrhose und anderer Hemmnisse fiir den Pfortaderkreislaui 
und fiir den gesamten Kreislauf (v. Frerichs", coe , Lhierfelder®’, Noth- 
nagel** u.a.) mochte ich nur gering bewerten. 

Zur Feststellung au®Berer Hamorrhoiden geniigt die Inspektion  ent- 
weder in Seitenlage oder in Steinschnittlage oder noch besser in Kniebrustlage 
mit Auseinanderdrangung der Nates. Treten die meist breitbasig aufsitzenden 
Pee nicht deutlich hervor, so lasse man den Patienten pressen. In 
-unklaren Fallen benutze man die von mir schon vor zehn Jahren empfohlene 
" Seuginspektion™ mittels eines Bierschen Saugglases. Fiir den  un- 
‘komplizierten Hamorrhoidal-,,Knoten“ ist charakteristisch, daB er beim Pressen 
anschwillt und da® sich sein Inhalt durch Fingerdruck entfernen 1aBt. Hier- 
durch unterscheidet sich der gewOhnliche Hamorrhoidal-Knoten von 
_denobliterierten Knoten und von den hahnenkammartigen Excrescenzen 
in der Analgegend, die gelegentlich als Produkte einer andauernden Benetzung 
mit stark reizenden Sekreten zu beobachten sind, sowie von Fibromen und 
anderen hamorrhoidalahnlichen Bildungen. 

Die inneren Hamorrhoiden sind unter gewohnlichen Bedingungen nicht 
zu sehen, sondern Jiegen im Sphincterenkanal verborgen. Die Palpation 
fuhrt auch nur bei sehr ausgepragten Graden von Hamorrhoidalbildung zum 
Zielé, falls man weiche, breitbasig aufsitzende, beeren- oder sackchenartige 
-Proittinenzen feststellen kann, dagegen liefert die Palpation in leichteren Fallen, 
in welchen meist nur eine weichliche Beschaffenheit und erhdhte ee ciepliche 
keit der Schleimhaut auffallt, nicht immer ein sicheres Ergebnis. Man 
ist deshalb in vielen Fallen auf die Endoskopie angewiesen. Diese 
erfolgt entweder in der Form der gewohnlichen Proktoskopie oder besser und 
-einfacher in der Form der schon erwahnten, von mir seinerzeit ein- 
gefithrten, ysauginspektion“, die ich in haufiger Benutzung gerade fur 
den vorliegenden Zweck immer mehr schatzen gelernt habe und die 
spater dann auch von Boas fiir den gleichen Zweck geriihmt worden 
ist. In friitheren Zeiten hat man die verborgen liegenden inneren 
Hamorrhoiden haufig auch in der Weise zur Anschauung gebracht, daB man 
sie durch ‘ein vorangegangenes Glycerinklistier (1—2 EBléffel auf */,—'/, / 
Wasser) zur Prolabieren gebracht hat. Besonders geeignet fiir eine derartige 
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durch Klysma erzeugte Eventration ist ein Untersuchungsstuhl, der aus 
einem hufeisenférmigen, hinten offenen Klosettsitz auf 3 FiiBen besteht. Die 
eventrierten inneren Hamorrhoiden schwellen infolge der vendsen Stauung 
rasch an, zeigen ein blauliches Aussehen und treten als mehr oder weniger 
halbkugelig aussehende Prominenzen in die Erscheinung, die der Schleimhaut 
entweder breitbasig aufsitzen oder eine stielartige Verbindung mit der Unterlage 
besitzen. Letzteres ist besonders dann der Fall, wenn vorher hautig Prolapse 
mit Relaxation der Schleimhaut stattgefunden haben. Bei der Proktoskopie tritt 
dieses letztere Verhalten in der Regel nicht so deutlich hervor wie bei der 
 sauginspektion“, da das Endoskop die Varicen oft abplattet. Infolgedessen 
sieht man bei der Proktoskopie meist nur eine Auflockerung der Schleimhaut 
mit schlaffen, sackchenartigen, lividrot aussehenden Schleimhautialten. 

Sog. ,hochsitzende“, d. h. in der Ampulle selbst sitzende und 
infolgedessen nur auf endoskopischem Wege feststellbare, Hamorrhoiden, 
auf welche Schreiber*, Ewald**, Jolasse® u. a. die Aufmerksamkeit gelenkt 
haben, sind nach meinen Erfahrungen iiberaus selten, dagegen habe ich Ofter 
in der Ampulle eine starke Erweiterung der Venenstammchen in ihrem G e- 
samtverlauf beobachten kénnen. Ewald beschreibt die endoskopischen Be- 
funde als punktformige, linsen- bis erbsengroBe, zuweilen auch noch aus- 
gedehntere, blaulichrote Varixknétchen, die sich tiber die blaBrote Schleimhaut 
wie kleine Knéspchen erheben und stellenweise bluten. 

Subjektive Erscheinungen von seitn unkomplizierter 
Hamorrhoiden sind nur in der Minderzah]l der Falle zu beobachten. Des- 
halb ist grundsatzlich zwischen ,,Hamorrhoiden“ und ,,Hamorrhoidalbeschwer- 
den“ zu unterscheiden. Da die letzteren in der Regel durch Komplikationen 
entstehen, so kann man auch blande oder unkomplizierte Hamor- 
rhoiden und komplizierte Hamorrhoiden unterscheiden. Aber auch 
blande oder unkomplizierte Hamorrhoiden kénnen an sich schon eine Reihe von 
Stérungen erzeugen, die allerdings meist nur geringgradig sind. So kann ein 
Hamorrhoidalkranz, indem er beim PreBakt anschwillt, schon rein mechanisch 
durch Verengerung des Rectalausgangs die Kotentleerung hemmen, und es 
kann eine auf diesem Wege entstehende Defakationsst6rung ihrerseits wieder 
zu Kotretention und damit von neuem zu einer Verstarkung der Hamorrhoidal- 
entwicklung beitragen. Innere Hamorrhoiden kénnen weiterhin zu einer Locke- 
rung der Submucosa und damit zur Entstehung von Prolapsen mit deren Folgen 
AnlaB geben. Friiher hat man auch noch eine Reihe von Allgemeinerschei- 
nungen, wie Kopfschmerz, Herzklopfen, Arbeitsunlust etc. mit HAamorrhoiden 
in Zusammenhang gebracht, doch handelt es sich hier meist nur um Coéffekte 
einer gemeinsamen Ursache (Obstipation) oder um ein zufalliges Zusammen- 
treffen. Nicht ganz selten werden auch lokale Empfindungsstérungen, wie 
Gefiihl der Vélle und Schwere in der Gegend des Rectum und Anus oder 
juckende oder klopfende Empfindungen in dieser Gegend angegeben, doch sind 
derartige Sensationen meist schon der Ausdruck einer entziindlichen Kom- 
plikation oder die gleichzeitige Folge einer bestehenden Obstipation. Die durch 
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Komplikationen entstehenden ,HAmorrhoidalbeschwerden“ sind 
bei inneren Hamorrhoiden meist ausgepragter und auch haufiger zu beobachten, 
als bei AuBeren Hamorrhoiden. 


Ge complrkeatlonena Prokiitis. Blutung, Prolaps pnd 
Thrombophlebitis. 


Als Komplikation treffen wir am haufigsten lokale Entziin- 
dungsprozesse. Bei den AuBeren Hamorrhoiden treten diese meist in 
Form von Ekzemen bzw. Intertrigo, bei den inneren Hamorrhoiden in Form 
von Proktitiden zutage. Schon vor vielen Jahren habe ich® betont, daB gerade 
die ,,Proctitis sphincterica’ (s. 0.) die haufigste Quelle der Hamorrhoidal- 
beschwerden darstellt. In zahlreichen Fallen besteht aber auch noch eine 
,,Proctitis colli und in manchen Fallen dehnt sich die Proktitis auch noch iiber 
weitere Teile der Ampulle aus. Die chronische Proktitis ist nicht bloB, wie von 
Nothnagel**, A. Schmidt** u. a. betont wird, der Boden, auf dem Schleimhamor- 
rhoiden entstehen kénnen, sondern meiner Erfahrung nach die er- 
giebigste Quellefiir die subjektiven Beschwerden (Volle- 
und Hitzegefithl, Jucken und Nassegefiihl am After, falscher Stuhldrang, Tenes- 
mus, Defakationsschmerzen, Schleimbeimengungen zum Stuhl etc.) und auch 
firdie Blutungen (vgl.spater). Diese Proktitis muB dabei nicht immer 
erst durch die Hamorrhoiden, sondern kann auch durch eine prim are Prokto- 
stase veranlaBt sein. Ihre nosologische Bedeutung ist aber in beiden Fallen 
die gleiche. Schon vor 60 Jahren hat Virchow*® geschrieben: ,,Meinen 
Erfahrungen nach ist die Hamorrhoidalaffektion wesentlich ein chronischer, 
mit periodischen Recrudescenzen verbundener Katarrh des Mastdarms. Als 
nachste Bedingung fiir das Zustandekommen einer solchen Disposition wird 
wohl meist die zu lange Retention harter Fakalmassen wirken. Indem sie sich 
in der Kloake des Mastdarms anhaufen, die Wandung desselben ausdehnen, 
den Riickflu8 des Venenblutes gegen die inneren Beckenvenen hindern, in Zer- 
setzung iibergehen und sowohl chemisch als mechanisch reizend auf die 
Schleimhaut einwirken, werden sie fahig sein, den Katarrh zu setzen oder einen 
katarrhalischen Zustand, der schon bestand, zu steigern“. Die groBe klinische 
Bedeutung einer komplizierenden Proktitis wird trotz gelegentlich auch schon von 
anderer Seite, so z. B. von Nothnagel**, Ewald’ u. a. erfolgter Hinweise meines 
Erachtens in der Praxis noch lange nicht an allen Stellen gentigend gewiirdigt. 

Auch die Blutung, das eindringlichste Symptom der inneren Hamor- 
rhoiden — Blutungen aus AuBeren oder aus ,,hochsitzenden“ Hamorrhoiden 
sind weit seltener —, ist meiner Erfahrung nach in der Mehrzahl der 
Falle durch eine komplizierende Proktitis bedingt. Die Hamorrhoidalblutungen 
treten entweder in Form kleiner, dem Kot aufgelagerter Blutstreifen oder in 
Form kleinerer oder gréferer, in direktem AnschluB an die Defakation aus 
dem Rectum austretender, Blutmengen auf. Nur selten handelt es sich un! 
profuse lebensgefahrliche Blutungen, doch sind gerade die kleinen Blutungen 
durch eine gewisse Neigung zum Rezidivieren ausgezeichnet, so daB auch diese 
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bei langerem Bestehen zu héheren Graden von Anamie fiihren kénnen. Der 
Blutabgang erfolgt meist sickernd, tropfenweise, nur selten im Strahl, und es 
zeigt das Blut dabei nicht selten ein hellrotes Aussehen. Von kleinen Blutungen 
erhalt der Patient oft erst dadurch Kenntnis, da8 er im Klosettspilwasser 
am Rande des Stuhls einen roten Hof oder eine Rotfarbung des Wassers ent- 
deckt, Bei starkeren Blutungen schwimmen dagegen die Faeces oft geradezu 
in einer Blutlache. Da® die Ursache der Blutung nicht immer, wie dies friher 
angenommen wurde, in dem ,,Platzen“ eines Hamorrhoidalknotens gesucht 
werden muB, hat schon eine Reihe von Autoren betont. So haben u.a. Esmarch™, 
Charles Ball, Waldeyer®, Nothnagel** u. a. von der Méglichkeit gesprochen, 
daB Hamorrhoidalblutungen durch Arrosionen feinster GefaBe des Hamor- 
rhoidal iiberzuges entstehen. Nach Rotter*® ,kann die Blutung aus einer ge- 
platzten Vene oder — haufiger — aus der Schleimhaut stammen, deren er- 
weiterte Capillaren oft im Bereich von Erosionen frei zutage liegen“. Ich selbst 
habe schon an anderer Stelle® mitgeteilt, ,,daB ich die Schleimhaut der Hamor- 
rhoiden haufig mit feinen, rot aussehenden Granulationen bedeckt fand und 
daB in manchen Fallen iiber die Knoten auch kleine ektatische GefaBchen hin- 
wegzogen, so daB ich den Eindruck gewann, daB Blutungen aus den Hamor- 
rhoidalknoten viel haufiger durch eine Erosion der iiber die Oberflache sich hin- 
ziehenden kleinsten GefaBchen zu stande kommen, als durch ein umfangreiches 
Platzen von Hamorrhoidalknoten selbst“ und halte auch heute noch fiir die 
Mehrzahl der Falle an einer solchen Auffassung fest, da ich bei der Endoskopie 
solcher Patienten nicht selten auch Blut im Ampullenhals und in den nahe- 
gelegenen Partien der Ampulle vorfand und in manchen Fa€llen sogar das 
typische Bild einer hamorrhagischen Proktitis beobachten konnte. Jedenfalls 
scheint mir das traumatisch hamorrhagische Moment die friiher vielfach er- 
wahnten blutungsauslésenden Faktoren, wie Exzesse in Baccho et cibo, starkes 
Husten etc. an Bedeutung weit zu iibertreffen. In einer Minderzahl von FaAllen 
mogen allerdings neben den traumatischen ,Oberflachenblutungen“ 
bei hamorrhagischer Proktitis — wobei schon die Reibung vorbeipassierender 
harter Kotmassen eine Blutung anregen kann — auch ,,Tiefenblutungen“ im 
Sinne der Auffassung alterer Autoren vorkommen. Denn von der prinzipiellen 
Moglichkeit solcher Blutungen habe ich mich durch Untersuchungen iiberzeugt, 
die Kirschner” auf meine Veranlassung vorgenommen hat. In dem von Kirschner 
histologisch untersuchten Falle war aus einem zerrissenen Varix Blut in das 
umgebende Gewebe eingedrungen und hatte sich dort einen Weg zu den be- 
deckenden Schichten gewiihlt und schlieBlich diese gesprengt. Als Stiitze fiir 
die hier gewahlte Erklarung der Mehrzahl der Blutungen im Sinne von 
Oberflachenblutungen 1a8t sich bis zu einem gewissen Grade auch die schon 
erwahnte, oft hellrot aussehende, Farbung des Blutes verwenden. Diese hatte 
in irtiherer Zeit zur Annahme der Existenz von arteriellen Hamorrhoiden 
Anlaf gegeben. Sieht man aber von den Teleangiektasien ab, von denen hier 
nicht die Rede sein soll, so liegt zurzeit kein Grund fiir die Annahme arterieller 
Hamorrhoiden vor. Bardeleben™ hatte solche Befunde seinerzeit damit zu 
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erkiaren versucht, daB Varicen auch Arterienastchen aus der Tiefe mit hervor- 
ziehen und in das Hamorrhoidalkonvolut einbeziehen. Andere Autoren haben 
geglaubt, daB das vendse Blut durch Oxydation an der Luft ein hellrotes Aus- 
sehen annehmen konne. Eine derartige Farbenanderung ware jedoch wohl 
kaum schon im Augenblick der Entleerung wahrscheinlich. 

Neben den chronischen Entzindungsprozessen des Hamorrhoidal- 
liberzuges und den Blutungen beanspruchen die akuten endo- und peri- 
phlebitischen Prozesse ein besonderes Interesse, weil sie in der Regel 
mit starken Schmerzen einhergehen. Die akute Thrombophlebitis fihrt meist 
zu einer Anschwellung und einer Induration des Varix und damit zur Bildung 
eines wirklich derben Knotens. Der Uberzug ist dabei meist gespannt, glasig 
glanzend und auf Druck auBerordentlich empfindlich, die Umgebung meist mehr 
oder weniger gerétet. Der Zustand wird besonders qualend, wenn es sich um 
einen prolabierten Varix handelt, der durch krampfhafte Sphincterencontrac- 
tionen in einen Zustand der Stauung versetzt ist. In leichteren Fallen klingt der 
EntziindungsprozeB, der auch mit mehr oder weniger ausgepragten Temperatur- 
steigerungen einhergehen kann, meist in mehreren Tagen ab und hinterlaBt 
einen geschrumpften harten Knoten — in solchen geschrumpften harten Knoten 
hat man gelegentlich nach Jahren auch Phlebolithen gefunden — und in schweren 
Fallen kann es unter Umstanden sogar zu Gangran kommen. In solchen Fallen 
kann mitunter eine Hamorrhoidalsepsis entstehen, die gelegentlich sogar 
zum Exitus fiihren kann. In der Mehrzahl der Falle endet jedoch die Ver- 
eiterung des Knotens mit der Bildung eines perianalen oder periproktitischen 
Abscesses. Entwickelt sich ein thrombophlebitischer ProzeB in subchronischer 
oder chronischer Weise, so sind die Beschwerden in der Regel nicht so hoch- 
gradig; es bleiben aber zuweilen teils als Folge der Dehnung, teils als Folge 
periphlebitischer Prozesse Veranderungen der Submucosa zuritick, die zu einer 
Lockerung derselben fiihren kénnen. 

Eine Relaxation des submukésen Gewebes, mit welcher wir uns 
spater noch in anderem Zusammenhang beschaftigen miissen, wird haufig 
auch schon durch unkomplizierte Hamorrhoiden bedingt. Sie kann schon 
durch das haufige Pressen erzeugt werden, zu welchem die Patienten durch 
die meist gleichzeitig bestehende Obstipation angeregt werden. Eine Lockerung 
des submukésen Gewebes kann auch dadurch zu stande kommen, daf pro- 
labierte Knoten auch noch durch die Stauung erweitert werden kénnen, welche 
als Produkt der Sphincterencontraction auftreten kann. Die Relaxations- 
beschwerden sind dieselben wie beim Prolapsus recti auf anderer Grundlage 
(vgl. spater). Prinzipiell unterscheiden wir einen Dauerprolaps und einen nur 
postdefakatorischen Prolaps. Im Gegensatz zum Prolapsus recti sensu strictiori 
finden wir aber beim Hamorrhoidalprolaps meist einen geschlossenen Sphincter. 
Es ist ohneweiters verstandlich, daB eine schlaffe und haufig eventrierte 
Schleimhaut in besonderem Grade zu proktitischen Prozessen disponiert ist 
und daB auf diesem Wege schon anderweitig begriindete Beschwerden ver- 
starkt werden kénnen. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1.) 21 


300 HA. Strauf. 


Im allgemeinen disponieren groBe und zahlreiche Venenerweiterungen 
(,,Riesen-Hamorrhoiden“) haufiger zu Komplikationen als kleine und sparliche 
Hamorrhoidalknoten. Indessen gilt dieser Satz nicht durchgehends. Denn es 
kann auch eine ganz schmale Erosion, die sich tiber einem solitaren Hamor- 
rhoidalknoten entwickelt hat, die qualendsten Empfindungen verursachen und 
ebenso kann auch ein ganz kleiner solitarer Knoten zu einem langdauernden 
periproktitischen AbsceB oder gar zu einer Sepsis haemorrhoidalis AnlaB geben. 

Der Verlauf der Krankheit ist in den einzelnen Fallen ein itberaus ver- 
schiedener. In vielen Fallen bleibt das Leiden lange Zeit, in manchen sogar 
dauernd, klinisch latent. In zahlreichen Fallen wechseln aber Zeiten be- 
schwerdenreicher Komplikationen mit vélligen oder fast volligen Latenzperiodea 
ab. Ein spontanes Verschwinden von Hamorrhoidalknoten ist fast nur in 
solchen Fallen zu beobachten, bei welchen eine relativ kurz dauernde Ursache 
(so besonders eine Graviditat) wieder véllig eliminiert wird. Eine ,,relative“ 
Heilung kann allerdings durch thrombophlebitische Prozesse dadurch erzeugt 
werden, dafB der betreffende Knoten in seinem Lumen obliteriert und da sich 
das fibrése Gewebe durch Schrumpfung allmahlich zusammenzieht. In einer 
nicht geringen Zahl von Fallen ist aber — namentlich bei langdauerndem Fort- 
wirken der auslésenden Ursache — das Leiden progressiv. In sehr ausgepragten 
Fallen kommt es zuweilen direkt zur Entwicklung trauben- oder blumenkohl- 
artiger Bildungen, die bei gleichzeitiger Erschlaffung der Sphincteren dauernd 
prolabieren und infolge ihrer eventrierten Lage dauernden Reizungen unter- 
worfen sein kénnen. 


Entsprechend der hier fiir notwendig befundenen Unterscheidung zerfallt 
auch die Therapie in die Behandlung der HAmorrhoidalknoten 
selbst und in die Behandlung der Komplikationen. 


Behandlung der Hamorrhoiden. 


a) Radikalbehandlung. 

Fine Radikalbehandlung der Hamorrhoiden kommt im allgemeinen 
erst dann in Frage, wenn haufig wiederholte Blutungen den Patienten 
Stark geschwacht haben oder wenn sonstige hochgradige, haufig 
wiederkehrende, durch eine konsequente interne’ Behandlung nicht zu 
behebende Beschwerden, so insbesondere durch Dauerprolapse, den 
Patienten in seiner Arbeitsfahigkeit und Lebensfreude schwer gestért haben. 
Uber die fiir die Radikalbehandlung in Frage kommenden chirurgischen 
Methoden sind die Lehrbiicher der Chirurgie einzusehen. Neuerdings hat man 
aber auch wieder den unblutigen Behandlungsmethoden ein gréferes 
Interesse entgegengebracht, d. h. der Injektionsbehandlung, der Prolaps- und 
Ligaturbehandlung. Zu diesen sind in jiingster Zeit auch noch die Radium- 
und Hochfrequenzbehandlung hinzugetreten. 

Die Injektionsbehandlung ist von Lange (New York) in Form 
der Carbol-Glycerin-Behandling empfohlen worden. Dieselbe bezweckt eine 
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Thrombosierung der Knoten zum Zwecke einer sekundaren Schrumpfung der- 
selben. Sie eignet sich mehr fiir die Behandlung der inneren wie der AuReren 
Hamorrhoiden, ist aber fiir beide Zwecke nur zur Behandlung vereinzelt sitzen- 
der kleinerer und mittelgroBer Knoten zu empfehlen. Ich habe die Methode 
wiederholt getibt. Sie erfordert Zeit und laBt nicht selten im Stiche. 

Die Prolapsbehandlung ist von Boas” begriindet worden, der 
empfahl, den beim Prolaps von Knoten gelegentlich zu beobachtenden Vorgang 
der Spontanheilung durch kiinstliche Eventration der Knoten nachzuahmen. 
Fir die Prolapsbehandlung eignen sich im allgemeinen groBe, insbesondere 
gestielt aufsitzende, leicht prolabierende Hamorrhoiden, vor allem Solitar- 
varicen, weit mehr als kurze und breitbasig aufsitzende Hamorrhoiden. Die 
Prolapsbehandlung wurde von Maybaum™, Miiller’’ u.a. gelobt und auch ich 
habe gelegentlich einen Erfolg von ihr gesehen, doch ist nach meinen Erfah- 
rungen auf einen solchen im Einzelfall nie mit Sicherheit zu rechnen und auch 
Boas erwahnt neuerdings™, ,,daB es nicht wenige Falle gibt, bei welchen das 
Verfahren entweder ganz versagt oder zu nicht dauernd befriedigenden Re- 
sultaten fiihrt“. 

Die Ligaturbehandlung mit elastischer Umschntirung ist frither mehr 
als jetzt geitbt worden, wird aber noch von Zuckerkandl’* und von Ehrich™ 
empfohlen. Sie ist nur fiir die Behandlung der inneren Hamorrhoiden geeignet. 

Die Radiumbehandlung wurde mit Rtcksicht auf die Theorie, welche 
in den Hamorrhoiden Angiome erblickt, von Schwieder** und dann von 
v. Noorden und Caan*® empfohlen. Schwieder rihmt vor allem die analgesie- 
rende Wirkung der Radiumbehandlung, v. Noorden und Caan, die erheblich 
_ groBere Radiummengen anwandten, haben in einer Reihe von Fallen das Ver- 
schwinden der Hamorrhoiden beobachtet und sprechen direkt von einer elek- 
tiven Wirkung des Radiums. 

Die Hochfrequenzbehandlung der Hamorrhoiden ist be- 
sonders von franzésischen Autoren geriihmt worden und wird mittels einer 
birnformigen, in den Sphincterenkanal einzufithrenden Glaselektrode durch- 
gefiihrt. Sie scheint mehr palliative als radikale Wirkungen zu entfalten. Zur 
Zerst6rung der Hamorrhoiden eignet sich allenfalls auch die Hochfrequenz- 
behandlung in der Form der Elektrokoagulation. 


6) Palliativbehandlung. 

Unter den palliativen bzw. zur Verhiitung von Komplikationen 
dienenden MaBnahmen steht die Bekampfung der Obstipation an 
erster Stelle. Dieselbe hat nach den Grundsatzen zu erfolgen, welche der Eigen- 
art der Obstipation entsprechen. Kann man dabei auf Klistiere nicht verzichten, 
so ist bei deren Anwendung besondere Vorsicht (weiches, gut eingedltes, nicht 
zu dickes Ansatzstiick aus Gummi, vorherige Einfettung des Afters mit weicher 
Vaseline, Beniitzung von reinem Olivenél oder von Paraffin. liquid.) notwendig. 
Bei ausgesprochener Proktostase verwende ich gern auch die weiter oben ge- 
nannten Zapfen, weil diese den Stuh! ebenso wie den Sphincterenkanal mit einer 
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Olschicht iiberziehen. In unkomplizierten Fallen beschranke ich mich dabei 
oft auf die Verwendung groBer aus Kakaobutter bestehender Zapten ohne 
medikamentése Zusatze. Sehr wichtig ist die dauernde Schaffung einer 
weichen Konsistenz des Stuhles. Fiir diesen Zweck kommen auBer gewissen 
diatetischen Mafnahmen (reichliche Verwendung von zarten Kompotten, 
Agarspeisen etc.) nur leichtere,,Abfiihrmittel“, wie Tamarindenkonserven, 
Cascarapraparate, Rhabarber, Regulin, Purgen und ahnliche in Frage. Be- 
sonders beliebt sind von alters her die Schwefelpraparate, wie z. B. Flores sul- 
furis, Saccharum lactis aa. 20°0, MDS. 3mal taglich einen Teeléffel, oder 
Pulvis liquirit. compositus, abends 1—2 Teeldffel und ahnliches. Drastica kénnen 
eventuell eine schadliche Reizwirkung auf die unteren Darmteile ausiitben. Auch 
stark abfiihrende Mineralwasser sind nur fiir temporaren Gebrauch geeignet. 
Dagegen erfreuen sich, u. zw. nicht bloB fiir die Bekampfung der Obstipation, 
sondern, wie es scheint, auch fiir die Zwecke einer Verbesserung der * 
Circulation in den Venenplexus des Enddarmes Brunnenkuren in Kissingen, 

Homburg, Tarasp, Marienbad, Karlsbad und Franzensbad mit Recht 

eines guten Rufes. Fiir die Erreichung eines gleichen Zieles ist ferner auch ein 

gewisses MaB von Bewegung sehr zweckmaBig. Tritt doch die Krankheit, wie | 
bereits erwahnt ist, haufig gerade bei Personen mit sitzender Lebensweise auf. 

Es ist deshalb fiir die Mehrzahl der Patienten reichliches Spazierengehen sowie 

Gymnastik, allenfalls auch unter Beniitzung medikomechanischer Apparate, 

ferner Sport, wie Rudern und Reiten (eventuell unter Benutzung des ,,Velotrab“) 

u. Ahnl. zu empfehlen, dagegen sind briiske Bewegungen ftir manche Falle, so 
z. B. bei Neigung zu Prolaps der Knoten, zu widerraten. Zur Verbesserung der 

Circulation hat Oeder*’ Hochlagerung des SteiBes (durch Hochstellung des 
unteren Bettendes) wahrend der Nacht empfohlen. 

Zur Vermeidung einer Hyperamie dienen auch noch besondere di ate- 
tische Mafnahmen, so z. B. das Verbot sehr opulenter Mahlzeiten, ferner 
die Einschrankung von Gewiirzen sowie von Alkohol und Kaffee. Hinsichtlich 
der Beeinflussung der Gesamternahrung sind die Verhaltnisse des einzelnen 
Falles maBgebend. UbermaBige Fettsucht ist ebenso unzweckmafig wie iiber- 
mafBige Magerkeit, weil eine gewisse Festigkeit der Nates bei Hamorrhoidariern 
erwiunscht ist. Von manchen Autoren wird auch das Rauchen als schadlich be- 
zeichnet. Indessen scheint mir auf diesem Gebiete ein individuelles Vorgehen 
am Platze, insbesondere bei solchen Patienten, fiir welche eine Morgenzigarre 
ein mildes Aperitivum darstellt. 

Von gréfter Bedeutung ist ferner die lokale Reinigung und 
dauernde Reinhaltung«der Analgegend zur Vermeidung von Reizzustanden. 
Hierzu dient einerseits die haufige Beniitzung von Voll- oder von Sitzbadern 
— kurzdauernde kiihle Bader oder kiihle Sitzduschen* sollen direkt curativ 


* Man kann eine solche auch in folgender Art improvisieren: Es wird ein mehrere 
Liter Wasser enthaltender Irrigator iiber dem Klosett aufgehangt und durch einen Gummi- 
schlauch mit einer Brausevorrichtung versehen, ahnlich wie man sie an Waschtischen vor- 
findet. Die Brausevorrichtung wird mit der Brause nach oben auf einem Fu8 montiert, 
etwa wie man ihn bei Bunsenbrennern benutzt, und in das Klosett gestellt. 
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wirken — andererseits eine sehr sorgfaltige Reinigung der Analgegend nach 
der Defakation. 

Fiir die Zwecke der 4uBeren Analtoilette (,,AuBentoilette) empfiehlt es sich, nach 
der Defakation eine Reinigung mit einem ganz weichen in Wasser getauchten Schwamm 
oder mit in Wasser eingetauchter Gaze vorzunehmen und die Trocknung mit einem sehr 
diinnen Leinwandlappchen oder mit Gaze (nicht mit Watte oder Papier) auszufiihren. 
Haufige Sitzbader oder der Gebrauch einer Analdusche sind gleichfalls empfehlenswert. 
Man wahlt dabei je nach der Empfindlichkeit des Patienten die Temperatur des Wassers 
verschieden. Wo Kalte gut vertragen wird, kann diese direkt therapeutisch verwertet 
werden. Bei Reizzustanden fiigt man dem Wasser eventuell etwas Tannin (1 Teeléffel auf 
1 Z) zu oder benutzt eine 3°/oige Borlésung. Auch Sitzbider mit Thiopinol sind in solchen 
Fallen oft eines Versuches wert. 

Auf die Bedeutung der inneren Hamorrhoidaltoilette (,,Innentoilette) hat neuer- 
dings vor allem v. Lenhossek*' hingewiesen. Dieser Autor glaubt, daB kleine, nach der 
Defakation in den Morgagnischen Buchten und im Sphincterenkanai zuriickbleibende, Kot- 
restchen nicht bloB lokale Katarrhe erzeugen und unterhalten, sondern auch tiefergreifende 
Veranderungen im Sinne phlebitischer Prozesse zu erzeugen vermégen und empfiehlt des- 
halb, nach jeder Defakation zur Entfernung der kleinen Fakalreste eine Ausspiilung der 
genannten Gegend vorzunehmen. 


Von verschiedenen Seiten sind zur Zurtickhaltung innerer Hamorrhoiden 
auch Hamorrhoidalpessare (Ratkowski*, Schdjfer**, E. Schle- 
singer** u. a.) in mannigfacher Ausfiihrung angegeben worden. Diese Be- 
handlungsmethode scheint mir aber nicht sehr zweckmaBig, da sie zu Reizungen 
der Schleimhaut Anla8B geben kann. 


vy) Behandlung der Komplikationen. 

Soweit die entziindlichen Reizerscheinungen in Frage 
kommen, sind bei den Au Beren Hamorrhoiden Ekzeme und Excoriationen 
mit Bleiwasserumschlagen, Opium-Belladonna-Salben (Extractum Opii und 
Extract. Belladonnae aa. 0:2, Lanolin 10-0, Ol. olivarum 5:0), Anasthesinsalben 
(10—20°/,), ferner mit Lenicetvaseline oder mit Pinselungen von 1—5°/,iger 
Hollensteinlésung (nach vorangegangener Eucainbepinselung) zu behandeln. 
Zur Anregung einer besseren Uberhautung werden von manchen Seiten auch 
Jodpinselungen (Kali jodati 2—5, Jodi puri 0-2—1-0, Glycerin 35-0—40-0 
nach Preifmann*’) oder Chrysarobinsalben (Chrysarobin 0°8, Jodoform 0:3, 
Extractum Belladonnae 0-6, Vaseline 15:0 nach Unna*® und Kossobudzkji*’) 
empfohlen. Wiederholt habe ich auch Ichthyolsalben (2—5°/,) sowie in neuerer 
Zeit auch Pellidolsalben (2°/,) oder auch Pinselungen mit Jodtinktur (nach 
vorheriger Cocainisierung) benutzt. 

Fir die Behandlung der entziindlichen Reizzustande bei inneren 
Hamorrhoiden gelten dieselben Grundsatze, wie sie weiter oben fiir die Behand- 
lung der ,,Proctitis sphincterica“ geschildert sind, d.h. es kommen Instillationen 
mit adstringierenden oder reizmildernden Medikamenten mittels der ,,Sphinc- 
terenspritze“ oder entsprechende Suppositorien in Frage. Zur Anregung der 
Uberhautung haben sich mir auch hier Pellidol- (0:1) und Ichthyolsupposi- 
torien (0-1) bewahrt. Doch ist bei den letzteren ein Anaestheticum hinzu- 
zufiigen. Ebenso werden auch hier Chrysarobinsuppositorien (Chrysarobin 
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0:06, Extract. Belladonnae 0:02, Butyr. Cacao 2°0, abends und eventuell 
morgens ein Zapfchen) smateilten, Eventuell kann man innere Hamorrhoiden 
auf dem Wege der ,,Sauginspektion“, wie ich es seinerzeit angegeben habe, even- 
trieren und mit Ichthyol- oder Suprareninlésungen, eventuell auch mit Pellidoldl 
(2°/,) bepinseln. Gegen das Jucken und Brennen erweist sich zuweilen auch 
eine Behandlung mittels des schon friiher erwahnten Afzbergerschen 
oder Winternitzschen Psychrophors wirksam. 

Fiir die Behandlung der Blut ungen sind die Grundsatze verschieden, 
je nachdem es sich um eine leichte oder um eine schwere Blutung handelt und 
je nachdem die Blutung noch frisch ist oder schon einige Tage zum Stehen ge- 
langt ist. WAhrend bei den — gliicklicherweise seltenen — Massenblutungen 
unter Umstanden direkt eine Tamponade in Frage kommen kann, geniigt fir 
leichte und mittelschwere Blutungen meist die Verordnung korperlicher Ruhe 
und die Darreichung einer schlackenarmen reizlosen Diat sowie die Ver- 
abreichung von Opium fiir einige Tage. Wiederholt sich die Blutung, so kénnen 
blutstillende Suppositorien (mit Adrenalin) oder Chlorcalciumsuppositorien 
(Calcium chlorati 0:05, Extr. hamamelid. 0:03, Balsam. peruvian. 0-1, Butyr. 
Cacao 2:0), nach Boas** eventuell auch kleine Klistiere von 10°/,iger Chlor- 
calciumlésung (Calcii chlorati purissimi crystallisati 20, Aquae 100, davon 
10—20 cm* morgens nach der Defakation bzw. nach einem Reinigungs- 
klysma und eventuell noch einmal abends mit einer kleinen Spritze in den 
Aiter einzufiihren) oder Klistiere mit Eiswasser oder mit 2°/,iger Lésung 
von Liquor ferri sesquichlorati — Ewald’? erwahnt auch 3—5°/,ige L6- 
sungen von Liquor ferri sesquichlorati — oder eventuell auch von heifer 
Eisenchlorid-Gelatine (3°/,ige Gelatinelésung mit Zusatz von 1°/, Liquor 
ferri sesquichlorati 50—100 cm* von 40—50° C) sowie kleine Klistiere 
mit Coagulen (eine Messerspitze auf 50 cm*) in Frage kommen. Ebenso 
habe ich ,,Riesenzapfen“ aus Gelatine (s. weiter oben) mit Eisenchlorid- 
zusatz (2—5°/,) benutzt. Boas" empfiehlt neuerdings die lokale Einfiihrung 
von 5—10°/,igen Ferripyrinlésungen bzw. von Suppositorien in der Dosis 
von 0-5—1-0. Ich habe letztere auch in Form von Riesensuppositorien 
benutzt. In einer Reihe von Fallen habe ich mit der ,,Sphincterenspritze“ 
auch Adrenalin bzw. Suprarenin direkt in die Sphincterenregion eingefiihrt. 
Friher war fiir die Lokalbehandlung auch die Applikation von Extr. fluid. Ha- 
mamelis virgin. beliebt. Es wird aber auch die innere Darreichung von Extr. 
fluid. Hamamelis virgin. (3mal taglich ein Teeléffel) mit oder ohne Hydrastis 
canadensis gelobt. Da die Grundlage der Blutung in der Mehrzahl der Falle 
in einer hamorrhagischen Proktitis zu suchen ist, so kommen fiir die 
Nachbehandlung diejenigen Methoden in Frage, welche eine Verbesserung der 
Epithelialisierung erodierter Schleimhautpartien und eine Riickbildung auf- 
flackernder Entziindungsprozesse bezwecken. In diesem Sinne ist wohl auch 
die von Klewzow*, Naegeli-Ackerblom” u. a. empfohlene Behandlung mit 
Kalomelsuppositorien zu betrachten. Prinzipiell wichtig ist sowohl wAhrend 
der eigentlichen Behandlung wie wahrend der Nachbehandlung die Fern- 
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haltung von Traumen durch harte Stuhlmassen. Zu diesem Zwecke befolge 
man auch hier das weiter oben beschriebene Vorgehen, nach mehrtagiger kiinst- 
lich erzeugter Verstopfung von oben (Ricinus oder Bitterwasser!) und unten 
(Einfihrung von 50—100 cm* Ol oder Paraffin. liquid. mittels Nélaton- 
Katheter!) kombiniert fiir eine Erweichung des Stuhles zu sorgen. 

Akute Thrombophlebitiden erfordern im Anfang unbedingt 
Bettruhe und lokale Kalteapplikation entweder in der Form von eisgekiihltea 
Umschlagen (eventuell mit essigsaurer Tonerdelosung) oder in der Form eines 
Eisbeutels (am besten mit Hilfe eines den Konturen der Analregion sich gut 
anpassenden Hals- oder Ohreisbeutels). Bei sehr starken Schmerzen bestreiche 
man die Knoten mit einer 5°/, Cocain oder 10°/, Anasthesin enthaltenden Salbe 
und appliziere eventuell schmerzlindernde Suppositorien. Besonders wichtig 
ist aber auch hier die Regelung des Stuhls nach den bereits mehrfach be- 
sprochenen Gesichtspunkten. Zu lokalen Warmeapplikationen gehe man aber 
erst in der Rekonvaleszenz tiber. Bei starkerer Schmerzhaftigkeit kann Warme 
eventuell in Form protrahierter warmer Sitzbader angewandt werden. Eine 
kiinstliche Reposition von thrombosierten Knoten mit entziindlichen Reiz- 
erscheinungen ist im allgemeinen nicht ratsam, da sich einerseits der Ablautf 
des Prozesses am freiliegenden Knoten viel besser kontrollieren laBt, andererseits 
durch den Prolaps unter Umstanden eine therapeutisch wirksame Sklerosierung 
des Knotens erzeugt werden kann (s. 0.). Nur in Ausnahmefallen wird ein 
chirurgisches Vorgehen in Betracht kommen. So rat Payr*’, die Knoten unter 
Lokalanasthesie mit dem Messer zu 6ffnen, den Thrombus mit der Schere zu 
exstirpieren und dann mit Jodoformgaze zu tamponieren, und Ehrich" 
empfiehlt die kiinstliche Abschniirung des Knotens mittels Ligatur. Bei Ein- 
tritt von Gangran bestreue man zunachst den Knoten mit Dermatol, Jodoform, 
Xeroform oder ahnlichen Substanzen und warte die Demarkation ab. 

Beim Prolaps von nichtthrombosierten Knoten schiebe man den gut 
eingedlten Knoten mit den gut eingefetteten Fingern (aus verschiedenen 
Griinden ist auch hier die Bedeckung des Fingers mit Gummifingerlingen 
zweckmafBig) schonend zuriick, appliziere eine T-Binde und lasse den Patienten 
eine Zeitlang ruhen. In manchen Fallen wird die Reposition durch Becken- 
hochlagerung sowie durch Bepinselung der prolabierten Knoten mit Cocain- 
Adrenalin-Lésung erleichtert. Bei sehr stark entwickelten Hamorrhoiden und bei 
gleichzeitig vorhandener Erschlaffung des Afters kommt es aber leicht zu einem 
habituellen oder wenigstens zu einem haufig wiederkehrenden Prolaps der 
Knoten. In solchen Fallen empfiehlt sich das dauernde Tragen einer T-Binde 
mit Gazebausch ad anum oder einer eigens konstruierten Pelotte. Von manchen 
Autoren wird fiir solche Falle auch das Tragen eines Hantelpessars empfohlen 
(s. oben). Ferner sollen solche Patienten die Defakation am Abend vornehmen, 
weil unter dem Einflu8 der darauffolgenden Bettruhe giinstigere Bedingungen 
fiir die Zuriickhaltung der Knoten gegeben sind als beim Stehen und Gehen, 
und bei der Defakation selbst nach Méglichkeit das Pressen vermeiden, welchem 
Zwecke weiche Beschaffenheit des Stuhles sowie eventuell kleine Olklistiere 
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dienen. Ist aber ein Dauerprolaps hochgradig und durch Reizzustande von 
seiten der Schleimhaut kompliziert, so kommt ein chirurgisches Vorgehen in 
Frage. 

B. Fissura ani. 

Unter Fissura ani versteht man kleine, meist langlich ovale Geschwire in 
der Aftergegend bzw. der Pars sphincterica, die sich meist, u. zw. besonders vor, 
bei oder nach der Defakation, durch einen ungewéhnlichen Grad von Schmerz- 
haftigkeit, zum Teil von krampfartigem Charakter, auszeichnen. Die landlaufige 
Nomenklatur beriicksichtigt in erster Linie die am Anus selbst und in dessen 
nachster Nachbarschaft gelegenen, also von auBen sichtbaren Fissuren, doch 
gibt es haufiger, als es anscheinend bekannt ist, auch Erosionen in der Pars 
sphincterica, welche dieselben klinischen Erscheinungen erzeugen kénnen wie 
die Fissura ani im engeren Sinne. Man kann dieselben vor allem im dorsalen 
Quadranten derselben beobachten. Von manchen Autoren, so z. B. von Ball®, 
wird angegeben, daB auch die Gegend der Valvulae Morgagni und der Sinus 
Morgagni Fissuren zeigen kann, und von einigen Seiten wird erwahnt, daB 
Fissuren sogar in das Innere des Rectum tibergehen kénnen. Allerdings trifft 
man nach meiner Erfahrung eigentliche Fissuren in der Ampulle recht selten. 
Prinzipiell méchte ich Au Bere, d. h. sichtbare und innere, d. h. erst durch 
Digitaluntersuchung oder Endoskopie feststellbare, Fissuren unterscheiden. Mit 
Recht wird betont, daB sich die Fissura ani mit einer gewissen Vorliebe auf dem 
Boden von Hamorrhoiden entwickelt. Nach Quénu und Hartmann* soll dies fiir 
70—80°/, der Falle von Fissur zutreffen. Nach dem, was in dem vorausgegan- 
genen Kapitel tiber die Haufigkeit von Erosionen am Schleimhauttiberzug von 
Hamorrhoiden gesagt wurde, ist dies ohneweiters erklarlich, weil die Fissur 
ja nur eine spezielle durch Schmalheit und Lange charakterisierte Art von 
Erosion darstellt. Der. gréBte Teil der Fissuren wird durch traumatische 
Einfliisse erzeugt: Unter diesen steht die Verletzung durch harte Skybala an 
erster Stelle. Deshalb trifft man auch die Mehrzahl der Fissuren gerade bei 
Obstipierten. Oberflachliche Einrisse kénnen aber auch durch die Dehnung 
des. Dammes beim Geburtsakt sowie durch Fremdkérper, so z. B. durch In- 
strumente, entstehen. Auch Coitus per anum kann, wie mir ein Fall meiner 
Beobachtung gezeigt hat, Fissuren erzeugen. In einer Reihe von Fallen ist 
Kratzen bei juckenden Affektionen in der Umgebung des Afters als Ursache 
anzuschuldigen. Gegeniiber den traumatisch entstandenen Fissuren treten die 
aut infektiéser Grundlage entstandenen Fissuren und Erosionen bei Gonorrhée, 
Lues und Tuberkulose an Zahl erheblich zuriick. Die Fissuren und Erosionen 
sind beim weiblichen Geschlecht etwas haufiger als beim mannlichen und bei 
Erwachsenen haufiger als im Kindesalter, doch kommen sie auch bei Kindern 
in den ersten Lebensjahren nicht ganz selten zur Beobachtung, 

Unter den klinischen Erscheinungen herrscht der Schmerz 
wahrend und nach der Defakation vor. Er ist bei breiigem Stuhl geringer als 
bei festem und wird von manchen Patienten als schneidend, brennend, dem 
Gefiihl der Beriihrung mit einem Glitheisen vergleichbar, bezeichnet. Er kann 
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so stark werden, daB die Patienten einer Ohnmacht nahekommen oder Krampt- 
anfalle zeigen kénnen. Zuweilen springt er auf die Genitalien und auf die 
Blase tiber, so daB es gleichzeitig zur Retentio urinae kommen kann. In anderen 
Fallen strahlt er auf das Kreuz und die Oberschenkel aus, so daf ischias- 
ahnliche Erscheinungen bzw. ,,Pseudokoxitis“ auftreten kénnen, welche dem 
Patienten das Sitzen unmdglich machen. In leichteren Fallen ist der Schmerz 
nur auf den Defakationsakt und die auf ihn direkt folgende Zeit beschrankt. 
In schwereren Fallen kann er Tag und Nacht anhalten und die Patienten 
durch Raub des Schlafes stark mitnehmen. Zuweilen kommt dadurch, daB die 
Patienten angstlich die Defakation und selbst die Entleerung von Flatus 
scheuen, ein Circulus vi- 
tiosus zu stande, welcher 
durch Verhartung des Stuhls 
das Leiden noch steigert 
und auBerdem noch zur 
_Entstehung eines unange- 
nehmen Meteorismus Anlaf 
gibt. Nicht selten werden im 
AnschluB an harte Dejekte 
einige Tropfen — _ selten 
aber gréBere Mengen — 
frischen Blutes entleert. 

Die Feststellung des 
objektiven Befundes 
erfordert eine sehr griind- 
liche, oft minutidse Unter- 
suchung, weil viele Fissuren 
auBerordentlich schmal, ge- 
radezu_strichférmig sind 
und wegen ihrer Lage in 
der Tiefe zwischen zwei 
Falten oft durch benachbarte Falten vollkommen tiberdeckt werden. Deshalb 
sind bei Verdacht auf Fissuren bei dem — am besten in Kniebrustlage 
oder in gynakologischer Untersuchungsposition befindlichen — _ Patienten 
unter guter Beleuchtung (eventuell mit elektrischer Taschenlampe) 
der Reihe nach sAmtliche Analfalten zu entwickeln und es ist dabei auf lokali- 
sierte Druckschmerzhaftigkeit besonders zu achten. Findet sich auch bei ge- 
nauester AuBerer Untersuchung nichts Auffalliges — bei Frauen ist auch noch 
die vordere Analcommissur durch Ektropionierung per vaginam der Unter- 
suchung zuganglich zu machen —, so versuche man eine Digitaluntersuchung 
der Pars sphincterica. Ist diese durch hochgradige Schmerzhaftigkeit bzw. 
durch Proktospasmus sehr erschwert, so ist dies schon im Sinne einer Fissur oder 
Erosion in der Pars sphincterica sehr verdachtig. Gelingt sie, nachdem man 
vorher eventuell ein Cocain-Belladonna-Zapfchen oder eine Eucain- oder Cocain- 


Fig. 44. 


Fissura ani (an der Dorsalcommissur). 
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injektion mit der ,,Sphincterenspritze“ appliziert hat, so auBert sich eine Fissur 
oder Erosion in der Pars sphincterica in der Form einer sich weich anfiihlenden 
Rauhigkeit, die tiefer als die umgebende glatte Schleimhaut liegt. Fur eine 
genaue Diagnose kann, falls die lokale Schmerzhaftigkeit nicht zu groB ist, 
unter Umstanden auch die Proktoskopie (oder die ,,Sauginspektion“) heran- 
gezogen werden. Gerade durch die systematische Anwendung der Endoskopie 
habe ich die bereits weiter oben ausgesprochene Uberzeugung gewonnen, 
da Fissuren und fissurenahnliche Zustande an der Pars sphincterica viel 
haufiger und Falle von idiopathischem Proktospasmus viel seltener sind, als 
vielfach angenommen wird. Die Proktoskopie selbst pflege ich wegen der in der 
Mehrzahl der Falle bestehenden Schmerzhaftigkeit in der Regel mit diinnem 
,.Kinderproktoskop“ auszufiihren. Typische Fissuren sind in der Regel flach 
und nehmen meist nur einen Teil und nur selten die Gesamttiefe der Schleim- 
haut ein. Die AuBeren Fissuren sind in typischen Fallen meist nur wenige 
Millimeter breit und 1—2 cm lang. Sie zeigen in der Regel glatte Rander, nur 
selten einen mit einem Belag versehenen Grund und bevorzugen (s. oben) die _ 
hintere Commissur. Sie sind nur in Ausnahmefallen multipel. Zuweilen zeigen 
sie Keilform, wobei das der Analoffinung zugewandte Ende meist spitzer ist als 
das entgegengesetzte. Die inneren, dh. in der Pars sphincterica gelegenen, 
Fissuren zeigen dagegen, wenigstens im endoskopischen Bilde, wo die 
Schleimhautfalten auseinandergedrangt sind, oft ein rundlich-ovales oder 
lappiges Aussehen. Zuweilen kommt es — u. zw. nicht blo® bei Kindern — 
vor, daB die Beschwerden auch nach Abheilung der Fissur noch eine Zeitlang 
anhalten (,,psychogener Nachklang“). In solchen Fallen findet man dann nur 
eine lokalisierte Rétung, eventuell mit Schwellung an der betreffenden Stelle. 

Die Behandlung der — meist sehr hartnackigen — Fissuren ist ver- 
schieden, je nachdem es sich um auBere oder innere Fissuren und um leichte oder 
schwere Einrisse handelt. Fir samtliche Falle ist eine exakte Regelung 
des Stuhls unerlaBlich. Es ist deshalb stets fiir eine weiche Beschaffen- 
heit des Stuhls (beziiglich der Technik siehe weiter oben) und fiir eine nicht 
zu haufige Reizung des Anus und der Pars sphincterica durch den De- 
fakationsakt zu sorgen. Es hat sich mir hier besonders die bereits weiter 
oben beschriebene Methode bewahrt, durch Verabreichung einer schlacken- 
armen Ernahrung und durch Verabreichung von Opiumtinktur (3mal taglich 
10 Tropfen) eine mehrtagige (3—4tagige) Verstopfung zu erzeugen und nach 
Ablauf derselben durch Verabfolgung von Ricinus, Bitterwasser oder Karls- 
bader Salz fiir eine Verfliissigung des Stuhls und gleichzeitig durch Injektion 
von 50—100 cm* lauwarmem Olivenédls mittels gut eingedlten Harn. 
réhrenkatheters fiir ein méglichst reizloses Durchgleiten des Darminhaltes 
durch den Sphincterenkanal zu sorgen. In leichten Fallen bin ich aber oft 
Schon durch Verabfolgung von groBen Zapfen aus Kakaobutter mit oder ohne 
narkotische und adstringierende Zusatze zum Ziele gelangt. Neuerdings haben 
auch Raudnitz’” und Géppert’* bei den Analfissuren der Kinder die Ver- 
abreichung von Cocain- bzw. Andsthesinzapfchen (AnAsthesin 0-2, Butyr. 
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Cacao 2:0, 10 Minuten vor der Defakation) und spater von einfachen Kakao- 
zapichen als haufig ausreichend bezeichnet. Schilling’’ legt dagegen aut 
taglichen Stuhl groBen Wert. Fiir diesen Zweck empfiehlt er, taglich ein 
weiches mehrfenstriges Mastdarmrohr einzufiihren und durch dieses mit */, / 
Seifenwasser oder Soda-Ol-Emulsion zu spiilen. Bei sehr starkem Defakations- 
schmerz empfiehlt es sich auch, dem Patienten vor der Defakation ein Watte- 
bauschchen, das mit 5—10°/,iger Cocain-, Eucain-f, eventuell auch mit Alypin- 
losung getrankt oder mit 10°/,iger Anasthesin- oder Orthoformsalbe, eventuell 
auch mit Cycloform- oder Zymodinsalbe bestrichen ist, in den Anus einzufiihren, 
den Defakationsakt auf einem mit heiBem Wasser gefiillten Nachtstuhl (be- 
ruhigende Wirkung der warmen Dampfe!) ausfiihren zu lassen und nach der 
Defakation ein Opium-Belladonna-Suppositorium einzufithren. Auch Hoch- 
frequenzbehandlung hat man empfohlen (zit. nach Rotter). Ferner ist in 
allen Fallen die exakte Durchfithrung einer 4uBeren Analtoilette (s. weiter oben) 
unter Vermeidung mechanischer Lasionen nach dem Defakationsakt sehr 
wichtig. Fiir kithle oder lauwarme Sitzbader empfiehlt sich noch ein Zusatz 
von Tannin oder von Alaun. 

Zur Lokalbehandlung der Fissur ist von Allingham’’ die Be- 
streichung der Aftergegend mit einer Kalomelsalbe (Kalomel 0°25, Pulv. 
Opii 0-1, Extract. Belladonnae 0:1, Unguent. Sambuci 5:0) empfohlen worden. 
Van der Willigen*” und Conitzer®* loben die Bestreichung der schmerzhaften 
Partie mittels eines in Ichthyol getauchten Pinsels oder Wattebauschchens 
(2mal taglich). Gant* halt in leichteren Fallen die Applikation einer 10 bis 
25°/,igen Ichthyollésung 2—3mal wéchentlich fiir ausreichend. Schilling”? in- 
jiziert anfangs 2mal, spater einmal taglich nach der Defakation 150 cm’ einer 
schwachen Tanninlésung oder 1 cm’ Ratanhiatinktur in 200 cm’ Wasser, 
Seltener +/,°/,ige Kupfer- oder Zinklésung in das Rectum wahrend der 
Kranke auf der linken Seite liegt und 1aBt die Flussigkeit direkt hinterher 
wieder herauslaufen. Bei schmerzhaften Applikationen ist stets eine Eucain- 
oder Cocainbepinselung bzw. -Injektion mittels ,,Sphincterenspritze“ voraus- 
zuschicken. Dies gilt insbesondere fiir die Argentumbehandlung, die wegen 
ihrer Schmerzhaftigkeit meist nur in Form der Bepinselung mit 5—10°/,iger 
Argentumlésung, aber kaum je mittels Tuschierungen mit dem Argentumstitt 
zu empfehlen ist. Ganz allgemein erscheint mir die praliminare Lokal- 
anasthesie zweckmaBiger als die Vereinigung des Lokalanaestheticums mit 
dem Atzmittel. Ichthyol und die Cocainpraparate geben an sich schon eine Aus- 
fallung. Deshalb habe ich bei Kombination mit einem Anaestheticum meist eine 
Mischung von Ichthyol 3-0—5-0, Anasthesin 1-0, Extr. Belladonnae 0°3, Ol. 
Olivar. ad 10-0 benutzt und diese Mischung entweder mit der ,,Sphincteren- 
spritze“ oder mittels eines um ein Sondenende gewickelten Wattebauschchens 
8—14 Tage lang taglich lokal appliziert. 

Fiir die Behandlung der inneren Fissuren und der fissurahnlichen in der 
Pars sphincterica gelegenen Erosionen sind sonst dieselben Grundsatze zu be- 
folgen, wie sie bei der Behandlung der Proctitis sphincterica besprochen sind. 
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Fiir die Nachbehandlung solcher Falle sind auch die weiter oben genannten 
groBen Zapfen von Kakaobutter (20 g), mit Zusatzen von Ichthyol 0-2, Pel- 
lidol 0-3, Eucain-£ 0:05, Anasthesin 0-5, Extr. Belladonnae 0:03 etc. sehr zu 
empfehlen. Bei starkeren Schmerzen bewahrt sich oft eine Verbindung ver- 
schiedener Anaesthetica, so z. B. auch von Cycloform 0:3, Eumydrin 9-001 u. a. 
Schwere Formen von Tenesmus sind nach den an fritherer Stelle beschriebenen 
Grundsatzen zu behandeln. Sehr intensive Dauerschmerzen konnen zuweilen 
Bettruhe und die haufige Anwendung von narkotischen Salben oder Supposi- 
torien erforderlich machen. 

In Fallen, in welchen die hier genannten MaBnahmen nicht zum Ziel 
fiihren, kommt zunachst die unblutige Dehnung (Récamier**’) mittels 
der beiden in den Anus eingefiihrten Zeigefinger bzw. Daumen — selbst- 
verstandlich unter Anwendung der Chloroformnarkose bzw. des Ather- 
rausches — in Betracht. Durch die genannte Mafnahme, welche von Alling- 
ham, Esmarch®® u. a. gelobt wird, wird eine etwa eine Woche dauernde (in 
dieser Zeit ist Bettruhe einzuhalten!) Sphincterenparese erzeugt, durch welche 
der Fissur Gelegenheit zum Ausheilen gegeben wird. Die nach der Dehnung 
auftretenden Schmerzen sind durch Applikation eines Eisbeutels oder durch 
Morphiumdarreichung zu lindern. 

Die blutigen~Methoden. bestehen in der oberflachlichen Durch- 
schneidung oder in der — besonders in England geiibten — tiefen Durch- 
schneidung der Fissur (Boyer®!). Nach dem letzteren Eingriff kehrt die Kon- 
tinenz meist nach 10—14 Tagen wieder zuriick. Allerdings hat man nach der 
Ausfiihrung der tiefen Incision gelegentlich auch dauernde Inkontinenz 
(Melchior’”’) auftreten sehen. 


C. Periproktitis, Fistula ani bzw. recti. 


Unter Periproktitis versteht man die Entziindung des das Rectum und den Anus 
umgebenden Zellgewebes. Bricht ein dort vorhandener Entziindungsherd durch die 
Rectalwand oder durch die duBeren Bedeckungen durch, so entsteht eine Rectal- bzw. 
Analfistel. Man unterscheidet akute und ’chronische, oberflachliche (subcutane bzw. sub- 
mukése) und tiefsitzende Periproktitiden. Je nach ihrem Verhalten zum Musculus levator 
ani werden die tiefsitzenden Formen in ischiorectale und pelvirectale Abscesse eingeteilt. 
Infolge des engen Zusammenhanges des pelvirectalen Bindegewebes (s. Fig. 28) mit dem 
retroperitonealen Bindegewebe besitzen die letzteren eine besondere praktische Bedeutung. 

Zur Infektion des perirectalen und perianalen Gewebes kénnen die mannigfachsten 
Affektionen des Rectum bzw. der Analregion AnlaB geben. Namentlich die in der Pars 
sphincterica — insbesondere in der Gegend der Sinus Morgagni — sitzenden Prozesse 
liefern eine hdufige Ursache fiir periproktitische Abscesse. Eine besonders ergiebige Quelle 
ist in den oberhalb von Strikturen gelegenen entziindlichen bzw. ulcerativen Vorgangen der 
Schleimhaut gegeben. So habe ich einmal. infolge von multiplen Fisteln im Anschlu8 an 
suprastrikturale Ulcerationen des Rectum Amyloidose mit Exitus eintreten sehen. Nicht 
in allen Fallen von periproktitischem Absce8 kann man indessen eine Oberflachenlasion 
nachweisen, welche den Ausgangspunkt der Erkrankung darstellt. Oft sind solche Lasionen 
zur Zeit des Auftretens des Abscesses schon abgeheilt. Auch kénnen schon minimale, dem 
Auge nicht zugangliche, Oberflachentrennungen (so besonders an den Follikeln) die Ein- 
trittspforte fiir Infektionserreger abgeben. Nach den bei der Kolipyelitis und Kolicystitis 
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gemachten Eriahrungen ist auch mit der Méglichkeit zu rechnen, da Bakterien 
durch die unverletzte (?) Schleimhaut hindurchtreten kénnen. Als Erreger kommen aufer 
Kolibakterien und Streptokokken vor allem Gonokokken und Tuberkelbacillen in Frage. 
In der Atiologie der chronischen Formen spielen die letzteren eine besonders hervor- 
ragende, wenn auch keineswegs ausschlieBliche Rolle. Gétz'”* fand in 43°/o Tuberkulose als 
Ursache. In manchen — namentlich chronisch verlaufenden — Fallen scheint es, daB die 
Erkrankung durch Vereiterung von perirectalen Driisen entstanden ist. In anderen Fallen 
entsteht die Erkrankung als eine durch Eiterung aus den Nachbarorganen fortgeleitete. 
Beim Manne kommen hier vor allem Entziindungen der Prostata und der Harnréhre sowie 
der Cowperschen Driisen, beim Weibe Vereiterungen der Bartholinischen Driisen sowie 
eiterige Prozesse im Douglasschen Raume in Frage. Auch von den Wirbel- und Becken- 
knochen ausgehende Abscesse kénnen in Form von perirectalen Eiterungen zu tage treten. 
In einer kleinen Anzahl von Fallen mag auch eine hamatogene Infektion eine Rolle spielen. 
Die klinischen Erschei- 

nungen sind bei der akuten ESE 

Form in der Regel ausgepragter 

als bei der chronischen. Die 
letztere kann sogar bis zur 
Bildung einer Fistel direkt sym- 
ptomlos verlaufen. Unter den 
Beschwerden stehen bei der 
akuten Periproktitis brennende 
und spannende Schmerzen in der 
Afterregion im  Vordergrund, 
welche ahnlich wie bei der Fis- 
sura ani eine solche Starke er- 
reichen k6énnen, dafB die Pa- 
tienten tagelang den Defaka- 
tionsakt vermeiden. Oft ist auch 
Fieber mit Beeintrachtigung des 
Allgemeinzustandes vorhanden. 
Bei starker Virulenz der In- 


Periproktitischer 


| AbsceB | 
fektionserreger kann es sogar AuBere 
+ o* . Komplete Innere __ 
Zu Schiittelfrésten mit schweren, Fistel inkomplete Fistel 
an Sepsis erinnernden, Allge- Periproktitis sowie Anal- und Rectalfisteln. 


meinerscheinungen kommen. 

Der objektive Befund zeigt bei den oberflachlich, perianal gelegenen, 
subcutanen Abscessen meist ein mehr oder weniger stark gerétetes und auf Druck 
schmerzhaftes Infiltrat in der Umgebung des Anus. Bei den inneren submukésen 
Formen fiihlt man eine schmerzhafte Vorwélbung und Spannung der gleichzeitig ent- 
ziindeten Schleimhaut. Durch bimanuelle Untersuchung (bei Frauen eventuell durch Recto- 
Vaginalpalpation) kann man zuweilen auch eine Fluktuation nachweisen. Mitunter getingt 
es auch, durch Palpation oder Inspektion die Ursache der Periproktitis nachzuweisen. 

Wahrend die leichten Falle einer spontanen Riickbildung zuganglich sind, zeigen 
die schweren Fille, falls nicht operiert wird, eine Tendenz zum Durchbruch, d.h. zur 
Bildung von Rectal- bzw. Analfisteln. Diese Fisteln treten entweder solitar oder 
multipel auf und werden, je nachdem sie blind endigen oder einen an beiden Enden offenen 
Kanal darstellen, als inkomplete oder als komplete Mastdarmfisteln unterschieden. 
Als 4uBere Mastdarmiisteln bezeichnet man diejenigen Fisteln, deren otfenes Ende am 
Anus oder in dessen Umgebung gelegen ist, als innere Mastdarmiisteln diejenigen, 
welche in das Lumen des Rectum miinden. Im letzteren Falle ist die Miindung dann 
meistens oberhalb des Musculus sphincter externus gelegen. Nach Esmarch® wird die 
Miindung einer inneren Fistel kaum je héher als 5 cm oberhalb des Anus getroffen. 
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Die Beschwerden, welche von den Fisteln erzeugt werden, variieren in den 
cinzelnen Fallen auBerordentlich. Bei 4uBeren Fisteln klagen die Patienten oft nur 
iiber ein dauerndes Nassegeliihl und iiber ein Jucken in der Aftergegend, und es werden 
Spannungs- und Druckgefiihle zuweilen nur bei Sekretretentionen empfunden., Nicht selten 
wird aber von den Patienten selbst der Befund einer eiterigen Absonderung bemerkt. Die 
inneren Fisteln erzeugen oft nur die bei der Proktitis beschriebenen Symptome, ins- 
besondere Hitze- und Druckgefiihle, namentlich direkt vor und nach der Stuhlentleerung. 
Bei kompleten Fisteln fallt dem Patienten zuweilen der Abgang von Gasen auf, die 
nicht durch den Anus, sondern neben demselben austreten. 

Olt ist die objektive Feststellung von 4uferen Fisteln dadurch erschwert, 
daB ihre Offnung auBerordentlich klein, eingezogen und zwischen Falten versteckt liegt. 
Auch liegt sie nicht immer in der nachsten Umgebung des Anus, sondern kann zuweilen 
auch am Damm oder auf der Hohe der Nates 
angetrofien werden. Mitunter weist nur eine 
circumscripte Rétung und Prominenz aut 
ihre Lage hin. Noch schwieriger kann es 
zuweilen sein, die Offnung innerer Fisteln 
festzustellen. Auch hier fiihlt man zuweilen 
nur eine leichte Prominenz oder eine circum- 
scripte Schmerzhaftigkeit. Gelegentlich deckt 
die Endoskopie auch einen verdachtigen, 
stark geréteten Fleck auf, an welchem eine 
Offnung zundchst nicht zu sehen ist, sondern 
erst dadurch kenntlich wird, da®B man bei 
Druck auf die betreffende Natespartie etwas 
Eiter hervorpressen kann. Komplete 
Fisteln kann man dadurch erkennen, daf 
man dem Patienten ein Klistier von Milch 
oder von Methylenblau verabfolgt und dafB 
man bei starkem Pressen auf den Abgang 
der Testsubstanz aus der duferen Offnung 
achtet. Bei gut zuganglicher 4uBerer 
Offnung kann man die Beweisfiihrung auch 
in umgekehrter Form durchfiihren. Zuweilen 

ak des _ Fistula ani. kann man sich iiber die Form und Aus- 
ie Fisteloffnung ist im Bild oberhalb des Anus. dehnung der Fistel auch durch das Réntgen- 
verfahren nach Einfiihrung einer Wismut-Vaseline-Emulsion (Beck) oder eines Circon- 
oxyd-Gelatinestabchens (Holzknecht-Lilienjeld-Pordes*”) in die Fistel orientieren. Mitunter 
gelingt es auch, eine biegsame, in die 4uBere Ofinung eingefiihrte Sonde oder ein diinnes 
Bougie derartig weiterzufiihren, daB das Ende derselben von dem in das Rectum ein- 
getiihrten Finger gefiihlt werden kann. Da aber der Kanal oft mehr oder weniger stark 
gewunden ist, so ist der zuerst genannte Weg schonender und haufiger zum Erfolg 
ftihrend, als der zuletzt genannte. 

Ist die Atiologie einer Fistel nicht ohneweiters klar, so ist durch die mikro- 
skopische bzw. bakteriologische Untersuchung des Sekrets (Tuberkulose, Gonokokken!) 
Material zur Klarstellung zu gewinnen. Fiir letzteren Zweck ist stets auch eine genaue 
Allgemeinuntersuchung (Tuberkulose!) von gréBter Wichtigkeit. Bei den mit den Nachbar- 
organen kommunizierenden Fisteln (Blasen-Mastdarm-Fisteln, Blasen-Scheiden-Fisteln) ist 
die Ursache (Verletzung bei der Geburt oder einer Operation, Carcinom etc.) meist ohne- 
weiters durchsichtig. 

‘ Die Behandlung der periproktitischen Abscesse ist im allgemeinen eine 
chirurgische. Nur die Anfangsstadien der Periproktitis lassen sich durch Ruhe 
und Applikation von Kalte, spater von Hitze, zur Riickbildung bringen. Auch von Fisteln 


Fig. 46. 
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stelien nur geringgradige inkomplete auBere Fisteln, soweit sie nicht mit Kot infiziert 
sind, ein Objekt fiir eine unblutige Behandlung mittels lokaler Applikation von Atzenden 
und desinfizierenden Substanzen dar. Die Mehrzahl muff gespalten werden. Dadurch, da8 
man den Fistelkanal in eine Rinne verwandelt, schafft man giinstigere Bedingungen zur 
Ausbildung kraftiger Granulationen und damit zu definitiver Vernarbung. Das schon von 
Hippokrates’’® geiibte Verfahren der Ligatur der Fisteln oder der kaustischen Trennung 
der Weichteilbriicken mittels der galvanokaustischen Schlinge wird heutzutage nur noch 
selten geiibt. In Fallen, in welchen die Fistel schon von einer derben Granulationsmembran 
ausgekleidet ist, hat man direkt die Excision der Fistel (Lange*”, Sendler!’S u. a.) aus- 
gefiihrt. Als Folge der Durchschneidung des Sphincter externus an mehreren Stellen oder 
der Durchtrennung beider Sphincteren kann gelegentlich eine SchluBunfahigkeit des Anus 
zurtickbleiben. Auf das operative Vorgehen wird man nur dann verzichten, wenn eine sehr 
vorgeschrittene allgemeine Tuberkulose vorliegt oder wenn die lokalen Destruktionen an 
der Fistel bzw. an mehreren Fisteln so stark sind, daf ein Enderfolg zweifelhait wird. 
Bei fehlender oder bei nur gering entwickelter Lungen- oder sonstiger Organtuberkulose 
ergeben auch tuberkuldse Fisteln 1m allgemeinen giinstige Aussichten fiir die Operation. 
Fiir die symptomatische Behandlung der Schmerzen, Spannungsgefiihle etc. kommen 
alle diejenigen Methoden in Frage, die im Kapitel ,,Proktitis“ und ,,Hamorrhoiden‘ he- 
sprochen sind. Solange der Patient nicht operiert ist, ist fiir weitgehende Sauberkeit der 
Analgegend (Sitzbader, Einlegen von Gaze oder Watte inter nates etc.) Sorge zu tragen. 
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IV. Die entziindlichen und ulcerativen Prozesse an der Flexura 
sigmoidea (Sigmoiditiden). 


Hinsichtlich der Umgrenzung des Begriffes ,,Sigmoiditis“ gehen die 
Meinungen auseinander. Wahrend die einen nur die auf das S Romanum 
begrenzten Entziindungen der Darmwand als Sigmoiditis bezeichnen, 
sprechen andere von Sigmoiditis auch bei solchen entztindlichen Prozessen, 
welche zwar im Bereiche des S Romanum in besonders starkem Grade in die 
Erscheinung treten, aber doch nicht ausschlieBlich auf diesen Darmteil be- 
schrankt sind*. Solche Prozesse kommen teils von auBen, so z. B. durch fort- 

* Uber die Grenzen des Prozesses kann im einzelnen Falle nur die Sektion Auskunit 
geben. Unter meinen 6 Sektionsfallen war 3mal eine Begrenzung auf Rectum und Flexur 
vorhanden. Nur in einem Falle war der ProzeB in Rectum und Flexur geringgradig 


und nur im Querkolon und Coecum in Form von stark ausgepragten Ulcerationen nach- 
weisbar. 
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geleitete Entziindungen von den Harnwegen oder von den Genitalorganen etc., 
teils von den angrenzenden Darmteilen aus, u. zw. sowohl ascendierend als de- 
scendierend, zu stande. Es ist zwar meines Erachtens nicht richtig, auch solchen 
Fallen von Sigmoiditis, welche nur einen Teil einer diffusen Colitis bilden, eine 
Sonderstellung einzuraumen, es bestehen aber doch gerade zwischen Sigmoi- 
ditis und vielen Fallen von Proktitis so enge Beziehungen, da8 wir in dem 
vorliegenden Zusammenhang auch zahlreiche Falle der vorliegenden Krank- 
heitsgruppe unter dem Sammelnamen ,,Prokto - Sigmoiditis“ zu betrachten 
haben. Reine Falle von Sigmoiditis, d.h. ohne Beteiligung des Rectum, sind 
selten, zum mindesten erheblich seltener als Proktitiden ohne Beteiligung der 
Flexur. Die ganz leichten ,,katarrhalischen“ Erkrankungen des S Romanum 
— Sigmoiditis ,,simplex“ erzeugen im allgemeinen so wenig charakteristische 
Erscheinungen, da in folgendem vorwiegend die Sigmoiditis ,,gravis“ (Rosen- 
heim') als das schwerere und die Aufmerksamkeit in besonderem Grade aut 
die Flexura sigmoidea lenkende Krankheitsbild Beriicksichtigung finden soll. 
Fiir diese von Boas? zuerst unter dem Namen der Colitis bzw. Sigmoiditis 
,ulcerosa“ beschriebene Erkrankung hat A. Schmidt? den Namen Colitis bzw. 
Sigmoiditis suppurativa vorgeschlagen, doch scheint mir auch dieser Name 
noch zu eng gefaBt und ich glaube, dafB die Bezeichnung Colitis bzw. Sigmoi- 
ditis haemorrhagico-purulenta das Wesentliche des Zustandes noch besser aus- 
driickt*. Nicht immer ist es leicht, die Sigmoiditis als solche zu diagnostizieren. 
Es gab sogar eine Zeit, in welcher ihre Sonderexistenz iiberhaupt in Abrede 
gestellt wurde (Nothnagel’, Ewald®). Ich habe aber schon vor Jahren 
durch Obduktionsbeobachtungen’ ihre Sonderexistenz beweisen kénnen. 
Nach A. Schmidt® soll eine solche Sonderexistenz fiir etwa */, der zur 
Beobachtung gelangenden Falle der Colitis gravis zutreffen. Ohne- 
weiters leuchtet ja ein, daB die bereits weiter oben skizzierte Stellung des 
S Romanum als engster Teil des Dickdarmes sowie als Kotreservoir, in welchem 
die Fakalmassen auSerdem meist schon das Maximum ihres Hartegrades 
besitzen, geeignet ist, die Flexura sigmoidea in besonderem Grade zu Ent- 
zindungen zu disponieren, u. zw. besonders dann, wenn noch der Auf- 
enthalt der Fakalmassen in der Flexur abnorm lange anhalt. Dabei sind aber 
auch weiterhin noch die mannigfachen, die Lage, die Form und Beweglichkeit 
der Flexur verandernden, perisigmoidalen Adhasionsbildungen sowie auch 
andere Zustande, so z.B. die Graviditat mit ihrer Disposition zu vendser 
Stauung und damit zu erhéhter Vulnerabilitat der Schleimhaut zu_beriick- 
Sichtigen. Fir die Entstehung der Sigmoiditis acuta kénnen auBer kopro- 
traumatischen Finfliissen auch noch Traumen im engeren Sinne (eigene Be- 
obachtung) sowie spezielle Lokalisationen eines infektidsen Virus (Scarlatina 
in einem Falle von Dolega‘’) oder embolisch-septische Zustande (in einem 
Falle eigener Beobachtung), ferner Angina, Influenza etc. in Frage kommen. 
Jiingst sah ich auch eine hamorrhagische Sigmoiditis in der in einem 
Bruchsack gelegenen Flexura sigmoidea zu stande kommen. Zuweilen bleibt 
eine Prokto-Sigmoiditis auch nur als Rest einer diffusen dysenterischen Colitis 
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zuriick. Zu einer entziindlichen Erkrankung ist die Darmwand besonders in 
denjenigen Fallen disponiert, in welchen multiple Divertikel der Darmwand vor- 
handen sind. Es sind dies Bildungen, welche unter verschiedenen Gesichts- 
punkten eine so groBe praktische Bedeutung besitzen, daB wir uns mit ihnen 
selbst etwas eingehender beschaftigen miissen. 


Divertikel. 

Unter Divertikeln versteht man kleine, hanfkorn- bis kirschgro8e, hernienartige Aus- 
stiilpungen der Schleimhaut, zum Teil auch der Submucosa (Diverticula spuria). 
Nur in selteneren Fallen (Orth®, v. Hansemann*® u. a.) 
kommt es zu einer Ausstiilpung samtlicher Schichten 
der Darmwand (Diverticula vera). Die Divertikel, 
deren Bau besonders genau von Sudsuwki'* studiert worden 
ist und deren Bedeutung fiir die Entstehung sigmoiditischer 
und perisigmoiditischer Prozesse in neuerer Zeit immer 
mehr gewiirdigt worden ist (Stierlin*®, Warnecke, Eisen- 
berg™ u.a.), trifft man haufiger bei Mannern als bei Frauen 
und in reiferen bzw. héheren Jahren hautiger als bei jugend- 
licaen Altersklassen. Sie sitzen meist auf der Seite des 
Mesenterialrandes und nur selten (dies trifft besonders fiir 
die wahren Divertikel zu) auf der Seite der Konvexitat. Sie 
miinden in einen Appendix epiploicus. Nicht selten trifft man 
auf der Hohe der Ausstiilpung Zweige eines kleinen Gefab- 
chens, dessen Stamm sich an der Basis der Vorwélbung 
befindet (s. Tafel XX, Fig. 1. u. 2). 

Da Divertikel in keinem Darmteil so haufig wie in der 
Flexur und — allerdings seltener — im Rectum vorkommen, 
so hat man ihre Entstehung mit der an diesen Stellen 
besonders haufigen Kot- und Gasstauung in Zusammenhang 
gebracht. Die bereits erwahnte Beziehung der GefaéBe zu 
den Schleimhautausstiilpungen weist aber darauf hin, daB 
die Durchtrittsstelle der Gefafe einen Locus minoris resi- 
stentiae fiir die Entstenung von Schleimhautbriichen abgibt. 
Nach Graser® soll dies besonders dann zutreffen, wenn die 
Durchtrittsstellen durch eine langer dauernde Stauung in 
den GefaBen geweitet worden sind. 

Die Darmdivertikel treten in den  verschiedensten 
Gr6éBen und in sehr variabler Zahl — oft zu Dutzenden — mae f 
auf. Sie verlaufen sehr haufig symptomlos, doch kénnen sie PS cen aie eolig 
auch durch Kotretention zu schweren Erscheinungen Anla8 
geben. Ahnlich wie die Kotsteine im Processus vermiformis kénnen auch hier Kot- 
partikelchen zur Nekrose, Abscedierung und Perforation fiinren (akut perisigmoiditische 
Form) oder auch auf dem Wege einer weniger virulenten, langsam progredienten Ent- 
ziindung fibrése Vorgange in der Darmwand oder am Mesenterium erzeugen (tumor- 
bildende Form). Wir werden bei der Besprechung der ,,infiltrierenden“ Sigmoiditis sowie 
der Schwielenbildung am Mesosigmoideum auf die grofe Bedeutung von Divertikulitiden 
zuriickkommen miissen. 

Neuerdings hat man Divertikel auch durch die Endoskopie (Zweig'*®) — hierbei ist 
allerdings besondere Vorsicht notwendig — sowie mittels des Réntgenverfahrens (Hanisch*’, 
de Quervain"’, Carmen'® u. a.) nachgewiesen. Fiir die réntgenologische Darstellung eignet 
sich aber nur der Einlauf, insbesondere die ,,Irrigoskopie“, da nur fliissiges Material in die 


Divertikel eintritt. Nach de Quervain*® sieht man die letzteren besonders gut, wenn schon 
Soe 
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wieder ein Teil des Klysmas — ich habe zur Untersuchung einmal Collargollésung be- 
nutzt — das Rectum verlassen hat. Aber auch hier ist fiir die Deutung des Befundes 
groBe Kritik notig. | 

Das klinische Bild der Sigmoiditis kann sehr verschieden sein, je nach- 
dem es sich um eine Sigmoiditis superticialis oder profunda oder je nachdem 
es sich um die akute oder die chronische Form handelt. 


a) Sigmoiditis acuta (einschlieBlich der Perisigmoiditis acuta). 


Die zuerst von Mayor? im Jahre 1893 beschriebene ak ute Sigmoiditis 
ist, wenn man von den einfachen katarrhalischen Prozessen absieht und nur 
die ausschlieBlich oder vorwiegend auf das S Romanum lokalisierten Prozesse 
ins Auge faBt, eine seltene Erkrankung und zeigt in ihrem Auftreten und in ihrem 
Verlauf eine groBe Ahnlichkeit mit der akuten Perityphlitis. Diese ist so groB, 
daB die Differentialdiagnose gegeniiber den Fallen von ,,Appendicitis sinistra‘‘ 
zuweilen den gréBten Schwierigkeiten begegnet. Dies ist namentlich dann zu 
beobachten, wenn auch noch perisigmoiditische Erscheinungen (cf. spater) vor- 
handen sind. In zahlreichen Fallen handelt es sich tibrigens nur um die akute 
Exacerbation eines chronischen, vorher latent gebliebenen Prozesses. Die 
Erkrankung — ich habe 4 solcher Falle beobachtet — ist charakterisiert durch 
heftigen Schmerz in der linken Unterbauchgegend, der entweder pldtzlich 
oder im Anschlu8 an gewisse Vorboten, wie allgemeines Unbehagen oder 
Druckgefiihl in der linken Unterbauchgegend, allmahlich beginnt, zuweilen 
auch mit Tenesmus verbunden ist und sich mitunter im AnschluB an das 
Wochenbett (Edlejsen*, Lehmann*’, Bittorf u. a.) oder im Anschlu8 an In- 
fektionskrankheiten entwickelt hat. So zeigen beispielsweise manche Formen 
von Dysenterie eine besonders ausgepragte Lokalisation im Mastdarm und in 
der Flexur (H. Strauf**). Ferner habe ich einmal Infarktbildung im S Ro- 
manum im Anschlu8 an eine akute Endokarditis mit ileusartigen Erschei- 
nungen beobachten kénnen. In vielen Fallen ist jedoch ein Zusammenhang mit 
chronischer Obstipation nicht zu verkennen. Meist ist Fieber vorhanden, das 
in seltenen Fallen mit Schiittelfrost beginnt und bald rasch, bald staffelférmig 
zur Acme gelangt und allmahlich wieder abklingt. Wahrend der Dauer der 
Krankheit bestehen meist mehr oder weniger ausgepragte Schmerzen in der 
linken Unterbauchgegend, die gelegentlich in den Riicken oder in das linke 
Bein und in die linke Leistengegend ausstrahlen und es bleiben von All- 
gemeinerscheinungen Kopfschmerzen, Riicken- und Gliederschmerzen, Mattig- 
keit und Abgeschlagenheit meist fiir langere Zeit bestehen. Zuweilen besteht 
auch Ubelkeit mit Brechneigung oder direkt Erbrechen. Die Urinmenge ist oft 
vermindert, der Urin hochgestellt und reich an Indican sowie an Rosenbach- 
schem Farbstoff. Von sonstigen Erscheinungen sind Milztumor (Bittorf, 1. ¢.) 
sowie gelegentlich Ikterus, Urticaria und Herpes labialis (K6hler**) beobachtet. 

Die objektive Untersuchung ergibt in den Anfangsstadien der 
Krankheit meist einen mehr oder weniger ausgepragten Meteorismus — 
Lejars* hat ebenso wie ich (cf. weiter oben) einen Beginn mit ileusartigen Er- 
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scheinungen beobachtet —, doch 1aBt sich trotz der Aufblahung der Darme oft 
eine mehr oder weniger ausschlieBliche Druckschmerzhaftigkeit an der Flexura 
sigmoidea feststellen. In 2 meiner Falle war dieser Befund auch durch die 
Digitaluntersuchung per rectum zu erheben, indem sich die Gegend iiber dem 
Cavum Douglasii auffallig succulent anfiihlte. Im weiteren Verlauf der 
Krankheit laBt sich nach Abnahme des Meteorismus die Flexur oft als derber, 
fester, intumescierter, bei Druck schmerzhafter Strang palpieren, falls nicht 
die Erscheinungen der Perisigmoiditis, welche in den vorliegenden Fallen 
relativ haulig ist, das Bild beherrschen. Der St uh ist in der Regel verhartet 
und angehalten und zeigt meist — aber nicht immer — Beimengungen von 
Schleim, der infolge von gleichzeitiger Anwesenheit von Eiter graurot oder 
graugelb gefarbt sein kann. Handelt es sich nur um die akute Exacerbation 
einer chronischen Sigmoiditis, so findet man meist von vornherein starkere 
blutig-schleimige oder blutig-eitrig-schleimiye Beimengungen und es zeigen 
die Dejekte zuweilen einen penetranten Geruch. In seltenen Fallen besteht von 
Anfang an Diarrhée, zuweilen mit ausgepragtem Tenesmus. Stinkende diar- 
rhoische Entleerungen habe ich in den Schlu8stadien besonders dann gesehen, 
wenn ein perisigmoidales Exsudat in den Darm durchbrach. Prokto- 
skopische Befunde habe ich nur in wenigen Fallen von akuter Prokto- 
sigmoiditis erhoben, weil der Verdacht auf eine komplizierende Perisigmoiditis 
meist von einer Untersuchung abhielt. Ich fand eine auffallig gerétete, mit 
hamorrhagisch-eitrigem Sekret bedeckte, auBerordentlich vulnerable Schleim- 
haut im Rectum. Ich habe es aber nie gewagt, die Endoskopie auch auf die 
Flexur auszudehnen. 

Wie schon erwdhnt ist, verbindet sich mit der akuten Sigmoiditis haufig 
auch eine akute exsudative Perisigmoiditis. Solche Falle sind von 
Mayor, Galliard”', Bittorf*®, Rosenheim’, Zweig’*, Matthes**, Obrastzow*® u. a. 
beschrieben und ich selbst habe mich an Hand mehrerer eigener Beobach- 
tungen, die inzwischen noch durch 4 vermehrt sind, an anderer Stelle aus- 
fiihrlich iiber die Erkrankung gedufert**. Die Erkrankung tritt entweder nur 
in der Form einer hamorrhagischen fibrindsen Entziindung der Serosa \ Fall 
von Matthes*®) — auch ich habe wiederholt leichte, lokal-peritonitische Prozesse 
ohne Bildung nachweisbarer Exsudate beobachtet — oder in der Form einer 
phlegmonésen Entziindung der Darmwand mit Erhaltung der Kontur (eigene 
Beobachtung) oder — was mir am haufigsten vorzukommen scheint — in 
der Form eines die Regio iliaca sinistra und auch weitere Teile des Beckens 
(Obrastzow® hat auf solche Formen besonders hingewiesen) ausfiillenden 
Exsudates auf. Solche Exsudate werden, wie mich mehrere eigene Erfahrungen 
gelehrt haben, bei Frauen leicht als parametritisches Exsudat gedeutet, da 
sie mit solchen Exsudaten in ihrer Beschaffenheit und ihrem Auttreten sehr 
viel Ahnlichkeit besitzen. Sie lassen sich aber von diesen dann unterscheiden, 
wenn einerseits ein Intaktsein des weiblichen Genitalapparates, andererseits 
das Vorhandensein einer primaren Darmaffektion festgestellt werden kann. 
Die Differentialdiagnose kann aber dadurch erschwert werden, daB Reizungen 
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der Schleimhaut der Flexur zuweilen auch durch gleichzeitig bestehende oder 
vorausgegangene Genitalerkrankungen veranlaBt werden und da die Er- 
scheinungen der Sigmoiditis gegeniiber den Erscheinungen der Perisigmoiditis 
véllig zuriicktreten kénnen. Fiir Falle der letzteren Art darf man wohl an- 
nehmen, daB ein kleiner Schleimhautdefekt Lymphbahnen freigelegt hat, 
welche Eitererregern EinlaB in tiefere Darmschichten gegeben haben, oder 
daB eine Diverticulitis bzw. mehrere Diverticulitiden die Perisigmoiditis ver- 
anlaBt haben. Auch entziindliche Prozesse in der Umgebung der Harnwege 
kénnen zu Verwechslungen AnlaB geben. Ich erinnere mich speziell eines 
Falles, in welchem erst die Obduktion als Ursache des perisigmoiditischen 
Exsudates eine in der Mitte des linken Ureters gelegene Perforation infolge 
von Steineinklemmung ergab. Zweimal habe ich Perisigmoidalabscesse auch 
im Anschlu8 an Carcinome des S Romanum beobachtet. 

Der Verlauf der Erkrankung ist in der Regel gutartig und nur selten 
tédlich infolge von Perforationsperitonitis oder von schwerster Blutung. 
Schwerere FAalle, insbesondere mit starkeren Graden von Perisigmoiditis, be- 
diirfen jedoch oft einer Reihe von Wochen oder einiger Monate, um entweder 
in véllige Restitution oder in ein chronisches Stadium — mit mehr oder weniger 
ausgesprochener Tendenz zum Exacerbieren — iiberzugehen. Es kann aber auch 
durch Wandverdickung oder durch Bildung von perisigmoidalen Narben zu 
Stenosen kommen. Die Bildung von deformierenden Narben stellt iiberhaupt 
bei perisigmoiditischen Zustanden einen sehr im Auge zu behaltenden Folge- 
zustand dar. GroBe Perisigmoidalexsudate gelangen entweder zur Resorption 
oder — was mir haufiger vorzukommen scheint — auf dem Wege des Durch- 
bruchs in den D arm, in seltenen Fallen eventuell auch in die Blase (Zweig’" 
u. a.) oder in die Scheide (A. Schmidt*) zur Ausheilung. Auf diesem Wege 
kénnen u. a. Flexur-Scheidenfisteln zu stande kommen, wie sie von Goebel’? u. a. 
beschrieben sind. Einmal sah ich auch Durchbruch durch das Labium majus. 
(Der betreffende Fall war von anderer Seite als Hernie gedeutet worden.) Ferner 
habe ich auch einmal auf endoskopischem Wege im Anfangsteil der Flexur die 
Offnung feststellen kénnen, aus welcher Eiter massenhaft hervorquoll. Wenn 
man die Haufigkeit beriicksichtigt, mit welcher bei Operationen und Autopsien 
Adhasionsbildungen am S Romanum gefunden werden, diirften leichte Grade 
von Perisigmoiditis gar nicht so selten vorkommen. 

Als seltene Folgeerscheinungen einer akuten Prokto-Sigmoiditis habe ich 
mehriach Thrombophlebitis am link en Bein sowie je einmal eitrige Iritis und 
Gelenkschwellungen beobachtet. Gelenkschwellungen sind auch von Rosenheim’ 
und A. Schmidt’ festgestellt worden und Zweig’® sah direkt das Bild einer 
(sekundaren?) Endokarditis mit Hautblutungen. 

Die Therapie hat auf der Héhe der Krankheit durch Bettruhe und 
narkotische per 0s oder per rectum zu verabfolgende Mittel Linderung zu 
Schatten. Ferner ist in der Regel eine Eisblase indiziert. In spateren Stadien 
ist dagegen haufiger ein feuchtwarmer Umschlag oder eine lokale Warme- 
applikation in Form von Breiumschlagen, Thermophoren u. S. w. am Platze. 
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Die Nahrung ist ahnlich wie bei der Appendicitis im Anfang in fliissiger, 
eventuell breiig-fliissiger Form zu verabfolgen, soll dabei aber einen ent- 
sprechenden Nahrgehalt, am besten in Form von Butter und Milch, besitzen. 
Von besonderer Wichtigkeit ist aber die Regulierung des Stuhles. Die 
Wahl von Abfiihrmitteln oder von Klysmen hangt dabei von der Eigenart des 
Falles ab. Jedenfalls sei man da, wo Perforationsgefahr besteht oder ein aus. 
gebreitetes perisigmoidales Exsudat vorliegt, mit Klistieren und mit solchen 
Abfihrmitteln vorsichtig, welche die Peristaltik intensiv anregen. In Fallen 
dieser Art kommen hochstens kleine (in maximo 100 cm* betragende) Ol- oder 
Paraiiinklistiere oder maBige Dosen von Cascara- oder Rheumpraparaten in 
Frage. Ganz allgemein bin ich bei der vorliegenden Erkrankung kein groBer 
Freund der Lokalbehandlung geworden und wende Klysmen, so u..a. auch in 
Form von Kohle- oder Bolusklistieren, nur bei leichteren Fallen an. Eine 
vieltagige Obstipation kann allerdings zu einer solchen Eindickung der Skybala 
fiihren, daB diese eine den KrankheitsprozeB verschlimmernde Wirkung ent- 
falten kann. Diarrhéen werden am besten durch entsprechende Gaben von 
Opium, eventuell durch mehrfach taglich wiederholte Gaben von Dermatol mit 
Extractum Opii bekampft. Gegen hartnackige Diarrhéen oder Tenesmen 
kénnen auch Starkemehl-Opiumklistiere (15 Tropfen Tct. Opii in 100 cm* 
einer diinnen Starkemehlabkochung) in Frage kommen, falls entsprechende 
Suppositorien versagt haben sollten. 

Perisigmoiditische Exsudate sind in ahnlicher Weise mit Ruhe und mit 
lokalen Kalte-, bzw. spater mit Warmeapplikationen zu behandeln, wie para- 
metritische Exsudate. Es kann aber auch ein operativer Eingriff in Frage 
kommen. So war u. a. in einem meiner Falle die Erdffnung des Exsudates von 
der Scheide aus nétig. Auch in dem Falle, in welchem das Labium majus vor- _ 
gewolbt war, wurde inzidiert. Die Behandlung der akuten Sigmoiditis mu in 
Fallen, in welchen die Erkrankung die Exacerbation eines chronischen Pro- 
zesses darstellt, besonders subtil durchgefithrt werden. Aber auch in den 
anderen Fallen ist eine griindliche Behandlung am Platze, da der akuten 
Sigmoiditis eine gewisse Tendenz zum Ubergang in die chronische Form inne- 
wohnt. 

b) Chronische Sigmoiditis. 

Die chronische Sigmoiditis bzw. Prokto-Sigmoiditis tritt entweder als 
Folgezustand einer akuten Sigmoiditis oder originar auf. Man trifft sie in 
jingeren Jahren haufiger als in héheren. So fand ich unter 28 klinisch be- 
obachteten Fallen 


im Alter amnter<20- Jahren 2.602 wc. te 4 
Zoe ZOMMICK UIP 5. Asics. 12 
ps COMP AO rn Ree hn vaso oS 

x AN YS die SUS INR es Ba 
UbetqOU" yi,.3.7% ‘leee ee 


Mehr als die Halite der Falle betraf also jiingere Personen. Unter meinen 
Fallen waren 12 Frauen und 16 Manner. Die Ubergange zwischen Sigmoiditis 
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simplex“ und ,,haemorrhagico-purulenta“ sind flieBend. In leichten Fallen 
findet man neben mehr oder weniger charakteristischen Stiihlen (s. weiter unten) 
oft nur UnregelmaBigkeit der Darmfunktion sowie Druck- und Vollegeftih! in 
der Regio iliacasinistra. Nicht selten ist aber allgemeine Mattigkeit, Abmage- 
rung und Verminderung des Appetits vorhanden. In schweren Fallen treten auch 
Schmerzen in der Gegend der Flexura sigmoidea, die durch Bewegungen ge- 
steigert werden kénnen, sowie gelegentlich auch Tenesmus auf. Die Stithle 
zeigen mehr oder weniger starke Beimengungen von Blut und eitrig durch- 
setztem Schleim. Auch kann es zur Absetzung von schleimig-eitrigen, mehr 
oder weniger bluthaltigen Dejekten ohne fakulente Beimengungen kommen. 
In meinen 28 Fallen fehlte makroskopisch sichtbares Blut nur einmal. Die 
pathologischen Beimengungen sind dabei nicht zu allen Zeiten gleich stark. 
So kénnen in Zeiten der Besserung sowie oft auch in Zeiten klinischer Latenz 
Blut und Eiter fehlen oder nur auf mikroskopischem Wege nachweisbar sein. Der 
Stuhl ist oft, aber nicht immer diarrhoisch. Zuweilen kommt es zur Absetzung 
von Dejekten, welche durch eine Vermengung von Blut, Schleim, Fiter 
und Stuhl ein schokoladenahnliches oder hagebuttenptireeahnliches Aussehen 
gewinnen. Mikroskopisch findet man in solchen Fallen auBer zahlreichen 
Erythrocyten, Leukocyten und Epithelien zuweilen auch einen auffalligen 
Reichtum an eosinophilen Zellen. In manchen Fallen, so u. a. auch in mehreren 
Fallen eigener Beobachtung steht im klinischen Bilde das hamorrhagische 
Moment so sehr im Vordergrund, daB man zunachst an Carcinom denkt. Der 
Befund von Blut und ebenso derjenige von Eiter mu8B dabei keineswegs immer 
durch Ulcerationen bedingt sein, denn wie ich u. a. auch selbst sah, kann 
beides auch in Fallen vorkommen, in welchen die endoskopische Untersuchung 
Geschwiire vermissen 1aBt. Eine groBe Zahl von Fallen zeigt temporar, und 
zwar oft wochenlang, Fiebererscheinungen, die wohl einem Aufflackern des 
Prozesses entsprechen. Geiegentlich kann man sogar Schiittelfréste beobachten 
und es zeigen manche FaAlle direkt ein sepsisartiges Bild mit schwerer Beein- 
trachtigung der Ernahrung. Anscheinend handelt es sich in manchen dieser 
Falle tatsachlich auch um eine aufgepiropfte Sepsis. 

Der objektive Befund ergibt haufig, aber keineswegs immer, eine 
Druckempfindlichkeit mit oder ohne Verdickung und derbe Konsistenz der 
Flexur. Dabei ist die Verdickung und Verhartung in der Regel gleichmafig 
(falls nicht harte Skybala Konsistenzunterschiede erzeugen) und auf eine 
langere Strecke ausgedehnt. Der wurstférmige Tumor ist meistens gut zu um- 
greifen und gut beweglich und es Andert sich die Gestalt des Tumors nach 
Abfiihren per os oder per rectum nur dann, wenn harte Skybala in der Flexur 
vorhanden waren. Besonders fest und hart kénnen die Tumoren bei den in- 
durativen Formen (cf. spater) werden, die zuweilen zu Stenosenbildungen 
fuhren und zu Verwechslungen mit Carcinom Anla& geben kénnen. Solche 
Falle von »Pseudocarcinom sind von Lindner*, Schiitz** uy. a. mitgeteilt und 
one ich habe 4 ue Falle beobachtet. Diese Falle von Sigmoiditis ,,indura- 
tiva“ oder ,,callosa“ bieten etwas so Charakteristisches dar, daB sie mit der hier 
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Divertikel von auBen gesehen. (Das von Geheimrat v. Hansemann gelieferte 
Praparat entstammt der Sammlung des Kaiserin-Friedrich-Hauses und ist 
mit Genehmigung von Prof. Kutner reproduziert.) 
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Mikroskopisches Bild eines Divertikels. 
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Procto-Sigmoiditis ulcerosa. 
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zunachst in Rede stehenden Krankheitsform nur den Namen gemein haben. 
“Spezielle Befunde kénnen noch infolge Veranderungen durch Infiltration des. 
Mesosigmoideum entstehen. Bei sehr ausgepragten Prozessen kann man nach 
Stierlin® auch im Réntgenbild zuweilen eine eigenartige Marmorierung 
des Darmbildes vorfinden. 

Die (sehr schonend auszuftihrende!) Prokto-Sigmoskopie ergibt 
stets eine Rétung der Schleimhaut, doch ist dieselbe keineswegs immer gleich- 
mafig tiber das ganze der Untersuchung zugangliche Ge- 
biet ausgedehnt, sondern haufig nur fleckweise vorhanden. 
Die GefaBe sind meistens injiziert. Stets fallt eine besondere 
Vulnerabilitat der Schleimhaut auf und es fehlen nur selten 
Blutpunkte. Haufig trifft man auch mehr oder weniger 
deutliche Auflagerungen von blutig gefarbtem Schleim. In 
schwereren Fallen findet man stellenweise Excoriationen 
und Ulcerationen. Die letzteren sind entweder einfach oder 
multipel und zeigen stets eine groBe Neigung zur Blutung. 
Mitunter fallt auch eine granulése Beschaffenheit der 
Schleimhaut mit Epitheldefekten auf, die ein blutig-eitriges 
Sekret zeigen kénnen. Man hat deshalb direkt von einer 
Sigmoiditis ,,granulosa“ gesprochen (Rosenheim', Helber*’, 
eigene Beobachtungen). Auch dieser Befund ist zuweilen 
nur streckenweise vorhanden. Wenn die Schleimhaut diffus 
oder nur streckenweise den Eindruck einer granulierenden 
Wundflache macht, so fehlt in der Regel auch nicht ein 
Eiterbelag, doch kann man den letzteren, wie schon 
bemerkt ist, auch ohne Ulcerationen treffen*. Manche Falle 
zeichnen sich sogar durch besonders starke Eiterbildung 
aus (s. Tafel XVIII, Fig. 13). Nicht selten zeigt sich auch 
eine mangelhafte Entfaltbarkeit der Flexur bei Einblasung 
von Luft sowie tiberhaupt eine verringerte Méglichkeit zur 
Durchfithrung der Endoskopie. 

Die Digitaluntersuchung per rectum gibt nur in 
denjenigen Fallen einen Befund, in welchen ausgepragte 
Veranderungen im Rectum selbst vorhanden sind. Proctosigmoiditis 

Im Gegensatz zu den hier erorterten f{1achenhaft aus- Beet 
gebreiteten Formen besitzen die tumorbildenden ,,indurativen“ Formen 
meist nur eine begrenzte Ausdehnung und es besteht bei diesen oft ein direkter 
Kontrast zwischen der Geringfiigigkeit des endoskopischen Befundes und der 
Derbheit sowie demUmfang der durch Palpation feststellbaren Wandinfiltration. 
Ganz aligemein ist im klinischen Bilde zwischen der oberflachlichen Schleim- 
hauterkrankung, der Sigmoiditis ,,superficialis“, und der tiefgreifenden mit In- 
duration einhergehenden Wandinfiltration, der Sigmoiditis ,,profunda“ oder 
,indurativa bzw. ,,callosa“, ein erheblicher Unterschied. Wie bereits bei der Be- 
- * Uber pathologisch-anatomische Befunde vgl. Tafel XXI, Fig. 1 u. 2. 


Fig. 48. 
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sprechung der akuten Sigmoiditis erértert ist, kann eine Sigmoiditis »protunda™ 
auch ohne ausgebreitete Schleimhautlasion schon dadurch entstehen, daB sich 
ein infizierendes Agens mit Hilfe der zahlreichen Lymphbahnen in der lockeren 
Submucosa auf die einzelnen Schichten der Darmwand ausbreitet. Hautiger 
entsteht die Erkrankung aber wohl dadurch, daB eine Reihe von Darm- 
divertikeln in Entziindung geraten und daf diese durch entziindliche Reizung 
der Nachbarregion zur Bildung eines derben entziindlichen Tumors fiihren. 

Von pathologisch - anatomischer Seite ist daraut hingewiesen worden, 
daB die Verdickung der Muskelwand bei der Sigmoiditis indurativa 
bzw. scleroticans oder callosa oder auch hyperplastica (Schiitz**) oder 
infiltrativa (A. Schmidt*) nicht bloB durch kleinzellige Infiltrate und 
durch Narbengewebe, sondern auch durch die Bildung neuer Muskelfasern 
erfolgen kann. Hierzu mégen sich in einer Reihe von Fallen wohl auch noch 
krampthafte Muskelcontractionen hinzugesellen. Bei der Betrachtung der Ent- 
stehung der sklerotischen Formen wird man direkt an die Wandverdickungen 
des Processus vermiformis bei Anwesenheit von Kotsteinen und auch an die 
Wandverdickung des Coecum erinnert, wie man sie zuweilen bei Fallen von 
Typhlitis stercoralis beobachten kann. 

Fir die Entstehung der verschiedenartigen Falle von chronischer 
Prokto-Sigmoiditis hat man der chronischen Prokto-Sigmostase eine groBe Be- 
deutung beigemessen. DaB diese aber meist nicht allein die Ursache der Er- 
krankung darstellt, ergibt sich schon daraus, da die chronische Prokto-Sigmo- 
stase, wie u. a. auch eigene Untersuchungen gezeigt haben (s. 0.), einen ziemlich 
haufigen Zustand darstellt. Ferner miBte in einem solchen Falle die Er- 
krankung bei Frauen in mittleren und reiferen Jahren auch viel haufiger als 
bei Mannern vorkommen. Aus diesem Grunde wird meines Erachtens mit 
Recht auch auf die Wirkung anderer Momente hingewiesen. Es liegt nahe, in 
diesem Zusammenhang auch an virulente Darmbakterien zu denken und ich 
selbst** habe mittels serologischer Blutuntersuchungen zeigen kénnen, daB auch 
unter den Fallen von chronischer Sigmoiditis gravis bei einer nicht geringea Zahl 
— unter 18 von mir untersuchten Fallen in 10, also in mehr als der Halfte — 
eine als pathologisch zu deutende Agglutination auf Dysenteriebacillen (Shiga- 
Kruse- oder Bacillus Y) zu finden war, auch ohne daB in der Anamnese ein An- 
haltspunkt fiir einen Dysenterieinfekt vorlag. Ich habe daraus geschlossen”, daB 
unter den Fallen von chronischer unspecifischer Colitis gravis eine gréBere 
Anzahl, als die Mehrzahl der Autoren bisher annahm, der Dysenterie zuzu- 
rechnen ist“. Diese Anschauung ist von EArmann?* bestatigt, aber von Diinner*® 
bestritten worden, doch habe ich die Einwande von Diinner zuriickzuweisen 
gesucht*®. Schon auf der ersten Homburger Tagung fiir Verdauungs- und Stoff- 
wechselkrankheiten sind ubrigens verschiedene Autoren fiir die Méglichkeit 
eines infektidsen Ursprungs der Colitis gravis eingetreten (Albu, Alexander, 
Dehio, Knud Faber, Wandel u. a.) und es verdient unter bakteriologischen Ge- 
sichtspunkten auch Beachtung, da8 bei Fallen von Colitis gravis gelegentlich 
auch Achylia gastrica (Zweig'’, eigene Beobachtungen*®) und Stérung der 
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Diinndarmverdauung (A. Schmidt*, Baumstark“, eigene Beobachtungen’) 
festgestellt werden kann. Ich nehme aber die Dysenterie keineswegs als Ursache 
fur alle Falle in Anspruch, denn ich habe auch in einem Falle eine patho- 
logische Agglutination auf Paratyphus B feststellen kénnen. Ferner haben mir 
2 Falle von chronischer Quecksilbervergiftung gezeigt*?, von welchen ich 
einen bereits friher mitgeteilt habe*, daB das vorliegende Bild auch durch 
chemische Noxen erzeugt oder wenigstens ausgelést werden kann. In einem 
meiner Falle wurde der Beginn auf ein Trauma zuriickgefiihrt. FAlle von 
Tuberkulose sowie von Gonorrhée der Flexur, wie sie von Tutile*® u.a. be- 
schrieben worden sind, rechne ich selbstverstandlich nicht in das vorliegende 
Krankheitsbild. 

Die chronische Prokto-Sigmoiditis kann einen recht verschiedenartigen 
Veriauf zeigen. Derselbe hangt von der Schwere des einzelnen Falles ab. 
In der Regel wechseln Remissionen, die unter Umstanden fiir viele Monate und 
sogar fur eine Reihe von Jahren zu vdlliger oder fast volliger Latenz des 
Leidens fiihren k6nnen, mit Exacerbationen ab. Die letzteren kémnen zu 
schwerster Prostration und zu bedrohlichen Zustanden teils durch Ent- 
kraftung oder durch schwere Blutungen, teils durch Sepsis oder durch Per- 
foration fithren. Von Komplikationen habe ich Mastdarmfisteln dreimal be- 
obachtet. Es kénnen aber auch andere Fisteln, so z. B. Darmblasenfisteln 
(Waldvogel** u.a.) zu stande kommen. Ferner habe ich als Komplikationen 
wiederholt linksseitige Venenthrombosen**, wie sie auch Riedel*® beschrieb, 
sowie Gelenkschmerzen und in einem Falle auch eine typische Polyneuritis be- 
obachtet. Bei akuten Exacerbationen machen manche Falle direkt einen septi- 
schen Eindruck und es kénnen Exacerbationen ganz den Charakter der akuten 
Sigmoiditis tragen (s. 0.). 

Perisigmoiditische Prozesse konnen teils in Form derber, fester, das Darm- 
rohr mehr oder weniger vollstandig umklammernder Tumoren, teils in Form von 
perisigmoiditischen Exsudaten oder auch in Form einer Perforationsperito- 
nitis (V. E. Mertens*’, L. Schreiber**, Stierlin*®, eigene Beobachtung**) das 
Bild komplizieren. Bei der callésen Form stellen Stenosen eine besonders zu 
fiirchtende Folgeerscheinung dar, und es kénnen diese, wie schon erwahnt 
wurde, nicht nur zu differentialdiagnostischen Betrachtungen gegeniiber 
Carcinom Veranlassung geben, sondern auch, wie ich selbst beobachtet habe, 
gelegentlich zu ileusartigen Erscheinungen fiihren. Uber solche Stenosen haben 
auch Graser®’, J. Koch®*, Fabris® u. a. berichtet. Einer meiner Falle aus dieser 
Gruppe hat nach der Sigmostomie noch 8 Jahre gelebt. Bei der oberflachlichen 
Form sind dagegen Stenosen — ahnlich wie auch bei der echten Dysenterie — 
auBerordentlich selten. 

Die Therapie der chronischen Sigmoiditiden hangt von der Figenart 
des Falles ab und stellt in schweren Fallen oft die Geduld von Arzt und Patient 
auf eine harte Probe. Soweit die Sigmoiditis superficialis in Frage 
kommt — die stenosierenden, indurativen, tumorbildenden Formen nehmen 
auch hier nach manchen Richtungen eine Sonderstellung ein — bediirien 
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schwere Falle unter allen Umstanden einer langerdauernden Bettruhe 
mit lokaler Warmeapplikation (HeiBwasserflasche, Thermophor, Brei-, Fango- 
oder Moorumschlage) und einer entsprechenden Regulierung der D iat. Die- 
selbe soll an cellulosereichen Bestandteilen méglichst arm, aber reich an 
Calorien sein und dabei die Eigenschaft besitzen, den Stuhl weich und 
schliipirig zu machen. Sie soll also vorwiegend aus Mehlsuppen, zarten Mehl- 
und Eierspeisen, Makkaroni, Nudeln, Flammeris, Puddings, zarten, mageren 
Fleischsorten, Gelees, fein piirierten Gemiisen und piirierten Kompotten be- 
stehen und Brot nur in der Form von Toast, Zwieback und WeiSbrot enthalten. 
Ferner ist von Butter reichlicher Gebrauch zu machen. Auf Milch und Milch- 
produkte (Sahne, WeiBkase, Yoghurt, Kefyr) reagieren die einzelnen Patienten 
verschieden, doch ist da, wo eine gute Toleranz vorliegt, von ihnen ausgiebiger 
Gebrauch zu machen. Stets ist aber bei Neigung zu Diarrhée die Verwendung 
von Kakao, Rotwein, Heidelbeerwein und Heidelbeergelees am Platze und bei 
starkeren Graden von Verstopfung ev. auch die Benutzung von Honig, Frucht- 
gelees, Fruchtsaften neben den entsprechenden Quantitaten ptreeformiger 
Kompotte zu erwagen. Wenn die Untersuchung des Stuhles auf eine Beteiligung 
des Diinndarmes schlieBen 1aBt, so hat die Diat auch noch die Diinndarm- 
affektion in besonderer Weise zu beriicksichtigen. Kalte oder stark gewiirzte 
Nahrung wird oft schlecht vertragen. 

Von Medikamenten sieht man in einzelnen Fallen von der von 
Plehn® u. a. fiir die Behandlung der tropischen Dysenterie empfohlenen 
Kalomeltherapie (wahrend 3 Tage 12mal taglich 0°03, dann mehrere Tage 
hindurch Wismut) einen gewissen — in meinen eigenen Beobachtungen aber 
meist nur voriibergehenden — Erfolg. Bei Vorhandensein einer Achylia gastrica 
ist die Salzsaurebehandlung eines Versuches wert, doch zeigte einer meiner 
Falle von chronischer Sigmoiditis bei Achylie gerade auf Salzsauredarreichung 
stets den Eintritt von Diarrhée. Sehr wichtig ist dagegen die Anwendung von 
Adstringentien, von denen ich das Dermatol (3mal taglich eine Messerspitze) 
am meisten schatze. Auch die anderen Wismutpraparate, wie Bismutum sub- 
nitricum, Bismutum salicylicum, Bismutose, und die verschiedenen Tannia- 
praparate, wie Tannalbin, Tannigen, Tannoform, Optannin und Ahnliche, 
aber auch die friiher vielfach gebrauchten Praparate, wie die Colombo- und 
Simarubaabkochungen (10:150), verdienen volle Beachtung. Bei Ver- 
Sstopfung kénnen milde Abfiihrmittel, wie die Tamarinden-, Cascara- und 
Rheumpraparate in Frage kommen, da es stets vermieden werden mu, daB 
harte Kotmassen die erkrankte Schleimhaut reizen. In zielbewuRter Form 
habe ich deshalb wiederholt auch Kombinationen von Wismut mit Rheum 
verabfolgt, um die Nebenwirkungen der Adstringentien auszugleichen. In 
neuerer Zeit hat man (Stump/** u. a.) auch die Verabfolgung von Bolus alba 
in gréBeren Dosen (3mal taglich 1—2 EBl6ffel oder auch in noch gréBeren 
Dosen in */, Glas Wasser fein aufgeschwemmt) sowie von Tierkohle (Wiechowski** 
u. a.) empfohlen. Ich schatze besonders Carbo animalis Merck (2—3mal 
taglich einen Teeléffel). Besteht Verstopfung, so fiige man der Tierkohle noch 
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etwas Natr. sulf. oder Magnesia sulf. in ahnlicher Weise zu, wie dies schon 
bei dem ,,Toxodesmin“ von vornherein geschehen ist. Aber auch hier ist der 
Erfolg selbst bei langdauernder Behandlung ein wechselnder. Nicht selten 
kommen auch schmerzlindernde Medikamente, wie Morphium, Pantopon, 
Extractum Belladonnae und Papaverin — wenigstens zeitweise — in Frage. 
Von Uzara habe ich nur in leichten Fallen und bei diesen auch nur gelegentlich 
eine Wirkung beobachten kénnen. Eine subtile interne Behandlung scheint mir 
in jedem Falle notwendig und ich pflege diese aus prophylaktischen Griinden 
in gemilderter Form auch noch beim Eintritt einer Remission fortzusetzen. In 
diesem Stadium wirken zuweilen auch Kuren in Marienbad (Rudolfsquelle), 
Karlsbad, Kissingen, Homburg und ahnlichen Kurorten giinstig. 

Von den Mafnahmen der Lokaltherapie besitzen Klysmen in 
Form von Ol- oder Paraffinklistieren, falls Obstipation vorliegt, sowie in 
Form von reizmildernden Klistieren aus Kamillentee ihre Berechtigung. 
Die Desinfektionswirkung von Spiilungen, so z. B. mit Borlésung 2—4°/,, 
Kalium hypermanganicum 1°/,, Wasserstofisuperoxyd 1°/, (Wegele**) etc. — 
siehe hiertiber das Kapitel ,,Chronische Proktitis‘’ — wird jedoch meines Er- 
achtens an vielen Stellen tiberschatzt. Auch Spiilungen mit dem von Fuld’ 
empfohlenen Beniform, einer Mischung von Natriumcitrat und Kupfer- 
saccharat (1:1000), habe ich ohrte erheblichen Erfolg angewandt. Ich habe 
die genannten Praparate sowohl in Form von gewohnlichen Klysmen als auch 
in Form von Spiilungen, d. h. mit mehrmaligem Ein- und Ablaufenlassen der 
Spiilfliissigkeit unter Verwendung des bereits erwahnten T- Rohres benutzt. 
Einen gewissen Erfolg glaube ich dagegen in einigen Fallen von kleinen Col- 
Jargolklistieren (1 g auf 200 cm*) gesehen zu haben. Oft werden durch die 
Zufuhr gréBerer Fliissigkeitsmengen an sich schon Schmerzen ausgelést. Des- 
halb soll man die fiir das Klysma verwandte Flissigkeitsmenge im Anfang 
nicht héher als mit */, oder */, 7 bemessen und die Klistiere auch nicht taglich, 
sondern auch nur alle 2—3 Tage verabfolgen. Dies gilt auch fiir adstringierend 
wirkende Klysmen. Da diese zuweilen aber auch schon in geringen Kon- 
zentrationen eine Reizwirkung auf den entziindeten Darm ausiiben, so sind 
fiir ihre Benutzung nur ganz geringe Konzentrationen der betreffenden 
Medikamente zu wahlen. Ich habe deshalb Tannin meist nur in der Kon- 
zentration von 0-25°/, und Argentum nitricum nur in der Konzentration von 
0-1—0-2°/,, benutzt und wenn irgend méglich statt des Argentum nitricum 
Protargol oder Albargin angewandt. Als besonders reizlos und dabei gut 
wirksam habe ich seit vielen Jahren Klistiere mit saure- und zuckerfreiem 
Heidelbeerextrakt gefunden, das nach meinen Angaben von Merck in Darm- 
stadt hergestellt wird (1—2 Efléffel auf */, 2 Wasser). Zuweilen habe ich auch 
eine gtinstige Wirkung von */,—1/,°/,igen Ichthyolklistieren (100—200 cm’) 
und bei Neigung zu Blutungen von Gelatineklistieren (3—5°/,) mit oder ohne 
Zusatz von Liquor ferri sesquichlorati (+/.°/,) sowie von Suprareninklistieren 
beobachtet. Von unléslichen adstringierenden Medikamenten hat man so- 
wohl Wismut etwa 1—2 Teeldffel voll in */, 2 Wasser oder in Ol (10 : 200) 
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oder in Gummi-arabicum-Lésung (ca. 2 Efléffel Mucilago gummi arabici auf 
ca. 100 cm® Wasser) benutzt. Ebenso werden die bereits weiter oben erwahnten 
Aufschwemmungen von Dermatol (2—3 g) oder von Jodoform (0:2 g) 
(A. Schmidt®, van der Scheer**) auch hier gelobt. Fur Dermatolklysmen 1aBt 
man etwa einen halben Teeléffel Dermatol mit ca. 3—4 EBléffeln Wasser 
und einem Efléffel Mucilago gummi arabici anriihren und setzt eventuell 
noch 5—10 Tropfen Tinctura Opii zu. Auch die lokale Anwendung von 
Adsorbentien, wie von Bolus alba oder von Tierkohle oder einer Mischung von 
beiden in der Dosis von 1—2 EBloffeln in */,—*/, 2 Wasser ist haufig eines Ver- 
suches wert. In Fallen, in welchen die serologische Untersuchung den Ver- 
dacht einer frither itberstandenen Bacillendysenterie erweckt hatte, habe ich 
fiir Klysmen auch die von Ford®’ empfohlene Kombination von Eucalyptol 0:5, 
Oleum Gaultheriae 0°75, Aquae comm. ad 500 benutzt. Doch waren solche 
Klysmen meist schmerzhaft und von nur geringem Erfolg*. Wie schon bei der 
Erérterung der Behandlung von Proktitiden erwahnt wurde, ist der Darm vor 
der Anwendung von medikamentésen Klistieren oder vor der Spiilbehandlung 
von Kotmassen, Schleim und sonstigen Entziindungsprodukten durch Voraus- 
schickung eines Kalkwasserklistiers (*/,—1 Weinglas auf */,—1 /) oder eines 
Klistiers aus Karlsbader Salz (2 E8léffel auf 1 7) zu reinigen, um den Kontakt 
der Medikamente mit der erkrankten Darmsvand zu erleichtern. In Fallen, in 
welchen eine Klysmen- oder Spiilbehandlung unangenehm empfunden wurde 
— die Zahl dieser Falle ist nicht gering —, habe ich vorher auch noch ein 
Eucain-Opium- oder Eucain-Belladonna-Zapfchen gereicht. Ferner habe ich 
zur Vermeidung von Intoxikationen bei der Klysmen- und Spiilbehandlung die 
Regel befolgt, mit den zum Klysma benutzten Mitteln haufig zu wechseln. 
Von der endoskopischen Behandlung kann man von vornherein 
nur bei solchen Zustanden einen Erfolg erwarten, welche sich auf den dex 
Endoskopie zuganglichen Teil des Enddarmes beschranken. Denn es ist ohne- 
weiters klar, daB der Erfolg recht mangelhaft sein wird, wenn aus weiter 
oben gelegenen Stellen dauernd Material geliefert wird, welches auf die weiter 
unten gelegenen Partien reizend wirkt. Aber auch abgesehen hiervon kommen 
fur die endoskopische Lokalbehandlung die diffusen Erkrankungen weniger in 
Frage als die lokalisierten Erosionen und Ulcerationen. In allen Fallen muB 
die endoskopische Lokalbehandlung aber schonend durchgefiihrt werden, da 
man sonst mit ihr mehr schadet als niitzt. Fiir die Mehrzahl der Falle darf ihr 
Nutzen tberhaupt nicht iiberschatzt werden. Sie wird entweder in feuchter 
oder in trockener Form durchgefiihrt. Fiir die feuchte Behandlung kommen 
Argentum nitricum-Lésungen von 2—5°/,, Chlorzinklésungen von 5 bis 
10°/,, Ichthyollosungen von 1—5°/, und schlieBlich auch Adrenalin- 
bzw. Suprareninlésungen 1:1000 in Frage. Dieselben werden auf die 


* Neuerdings habe ich wiederholt auch Mikroklysmen aus 5 cm (,,Glycerinspritze) 
einer Emulsion von Menthol 2-5 Ol. Eucalypti 10-0, Ol. Olivarum 20-0 f. emulsio c. Gi. 


arab. et aq. a 50°0 angewandt. Dieses Vorgehen war nicht scamerzhaft und zeigte zu- 
weilen einen Erfolg. 
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vorher gut (durch Kalkwasserklistier oder durch Tupfer) gereinigte 
Stelle mittels eines kleinen um einen Holzstiel gewickelten Wattetupfers 
appliziert. Fir die Trockenbehandlung benutzt man nach _ voraus- 
gegangener gleichartiger Reinigung Einblasungen mittels eines Pulverblasers 
— es sind solche von Rosenberg®®, Zweig**, Ephraim, von mir selbst™ u. a. 
angegeben — unter Leitung des Endoskops unter Verwendung von Mi- 
schungen aus Dermatol, Wismut, Airol oder Xeroform mit Talcum venetianum 
oder Bolus alba oder Carbo animalis im Verhaltnis von 1 :5 bis 1 :3 oder von 
Bolusal mit Tierkohle, welchen man bei Blutungstendenz auch Renoform 1 :5 
oder bei starkerer Schmerzhaftigkeit auch Orthoform bzw. Anasthesin (1 :5 
oder 1:10) zufiigen kann. Zweig*® empfiehlt eine Mischung von Dermatol und 
Acidum tannicum aa. 10-0 mit Natrium chloratum 5-0. Rosenberg®® rat bei 
Vorhandensein von Geschwiiren vorher die Reinigung mit einem in Wasserstoff- 
superoxydlésung (3°/,) getauchten Tupfer vorzunehmen und vor der Applika- 
tion des Medikamentes den Schaum abzuwischen. Als Regel ist fiir die Pulver- 
behandlung zu beachten, das Endoskop zunachst méglichst hoch einzufiihren 
und die Pulverdepots in der Richtung von oben nach unten anzulegen sowie 
nach der Lokalbehandlung den Darm durch Verabfolgung von Opiumtinktur 
fur einen Tag ruhigzustellen, um zu verhiiten, daB eine bald eintretende De- 
fakation zu einer Entfernung des Pulvers fiihrt. 

Eine chirurgische Behandlung kann bei schweren Fallen in Frage 
kommen, falls eine mehrmonatige interne Behandlung erfolglos geblieben ist. Bei 
sehr schweren Fallen kann sie von vornherein zur Erwagung stehen. In Form 
der Kolostomie wurde sie zuerst von Folet® in Lille 1885 und von Durante 
und Novaro® in Rom 1887 ausgefithrt. Heute stehen vor allem die Anlegung 
eines Anus praeternaturalis oder einer Fistel einander gegeniiber, welch letztere 
entweder in Form der von Gibson™ (im Jahre 1900) empfohlenen Kolon- bzw. 
Coecalfistel oder in Form der von Weir®® 1902 eingefiihrten Appendicostomie 
ausgefiihrt wird. Die Fisteln, von welchen die Appendicostomie besonders in 
England und Amerika beliebt geworden ist — wie mich eigene Er- 
fahrungen gelehrt haben, ist diese aber bei Obliterationen des Processus vermi- 
formis oder bei starkerer Adhasionsbildung nicht immer durchfiihrbar — 
schaffen nicht nur durch AuslaB von Gasen eine Entspannung, sondern vor 
allem auch eine Gelegenheit zu einer systematischen Spiilbehandlung von oben 
her und besitzen den Vorteil, daB sie den Patienten nicht so sehr belastigen wie 
ein Anus praeternaturalis. Ferner schlieBt sich die Fistel nach Ablauf der 
Krankheitserscheinungen von selbst. Dazu kommt noch, daB der zur Anlegung 
der Fistel notwendige operative Eingriff nicht so grof ist als fiir die Herstellung 
des Anus praeternaturalis, was bei den oft hochgradig geschwachten Patienten 
einer besonderen Beriicksichtigung bedarf. Vier meiner Patienten, von welchen 
der eine nicht einmal sehr heruntergekommen war, sind direkt in unmittelbarem 
Anschlu8 an die Anlegung eines Anus praeternaturalis ohne Erscheinungen 
von Peritonitis gestorben! Auch unter 34 operativ behandelten Fallen von Nehr- 
korn sind 5 im AnschluB an die Operation gestorben. Auch W. Zweig" be- 
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obachtete unter 7 Fallen von Kolostomie 3mal einen Exitus im AnschluB an die 
Operation und gibt als Ursache Pneumonie, Ileus, unstillbare, erst nach der 
Operation aufgetretene Diarrhée an. Dafiir stellt aber ein Anus praeternatu- 
ralis die effektvollere Operation dar, da durch einen kiinstlichen After auch der 
Kot von den erkrankten Darmteilen vollkommen abgeleitet wird, so da8 durch 
ihn eine Schonung und Ruhigstellung des erkrankten Darmteiles in weit 
vollkommenerem Sinne erreicht wird. Dies hat jiingst auch A. Schmidt’ 
betont. Uber den Ort der Anlegung eines kiinstlichen Afters gehen 
die Meinungen ziemlich auseinander. Nehrkorn’’ war mit dem links- 
seitigen After zufriedener als mit dem rechtsseitigen After. Wie ich aber 
schon an anderer Stelle’ erértert habe, gebe ich jedoch dem Coecalaiter 
oder noch besser dem Iliacalafter den Vorzug, trotzdem dieser infolge 
des breiigen Charakters des Stuhls fiir den Patienten unbequemer ist, weil 
unsere derzeitigen diagnostischen Methoden uns in der tiberwiegenden Mehr- 
zahl der Falle nicht mit Sicherheit iiber die Frage orientieren, ob der Krank- 
heitsprozeB nur die unteren Teile des Dickdarmes oder den gesamten Dick- 
darm ergriffen hat und weil die Anlegung eines Sigmoidalafters in denjenigen 
Fallen, in welchen der Prozef weiter hinaufreicht — und dies ist in der Mehr- 
zahl (nach einer Zusammenstellung von A. Schmidt* in */, der Falle) zu be- 
obachten — unzureichend ist. Mit Riicksicht hierauf spricht sich auch 
A. Schmidt* ,,in zweifelhaften Fallen oder bei sicherer Ausdehnung tiber das 
ganze Kolon“ fir die Anlegung der Offnung am Coecum aus. Auch /olasse°° 
hat in seinen 5 Fallen den After am Coecum anlegen lassen. Zur Spiilung be- 
nutzt man die bereits bei der Behandlung der nichtoperierten Falle erwahnten 
Spiilfliissigkeiten und befolgt auch hier den dort genannten Grundsatz eines 
haufigen Wechsels in der Wahl der Spiilfliissigkeit. 

Uber die mit den einzelnen Methoden erreichten Erfolge gehen die Angaben etwas 
auseinander. Mummery fand bei einer Zusammenstellung von 20 Fallen von Appen- 
dicostomie 13mal eine Heilung, 3mal eine Besserung und 4mal keine Besserung. 
In 3 Fallen trat ein Rezidiv ein. Nehrkorn® sah unter 34 ,,operativ behandelten Fallen 
20mal Heilung, 6mal Besserung und 3mal blieb ein Erfolg aus. A. Schmidt nennt die 
Statistik von Nehrkorn allerdings ,,etwas optimistisch gefarbt‘, da z. B. 6 Falle, iiber 
deren spateren Verlauf genauere Angaben fehlen, unter den geheilten mitgezahlt sind. 
In einer Zusammenstellung von A. Schmidt® war der Erfolg nicht so giinstig. Unter 
18 operierten Fallen war Omal Heilung, 6mal Besserung zu konstatieren, 2 Fille blieben 
ungebessert, 3 waren gestorben, iiber einen fehlten genauere Angaben. Meine eigene Er- 
fahrung erstreckt sich auf 4 Falle von Appendicostomie, von denen 2 einen Dauererfolg 
zeigten, und auf 9 Fille von Anus praeternaturalis, von denen 4, wie gesagt, sehr bald 
nach der Operation starben, 3 aber schon iiber 3 Jahre einen offenen Anus praeternaturalis 
tragen, ohne daB trotz vorhandener Besserung die Heilung einen solchen Grad erreicht 
hatte, daB ich zur SchlieBung der Fistel raten konnte*. In 2 Fallen konnte der Anus 
praeternaturalis wieder geschlossen werden. Vereinige ich meine mit breiter Eréfinung 
gemachten Erfahrungen mit der Statistik von A. Schmidt und fiige ich derselben noch 
9 Falle von Kolostomie hinzu, iiber welche W. Zweig’? und Moszkowicz? berichtet haben 


* Zur Beseitigung des fakulenten Geruches des Darminhalts hat A. Foges neuer- 


dings (Zbl. f. Chir. 1917, Nr. 17) vorgeschlagen, 2mal taglich’ 1 E®léffel Tierkohle zu 
verabreichen. 
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(ein Fall von Ileocoecaltuberkulose von Zweig® ist nicht mitgerechnet), so entifallen auf 
30 Falle 10 Heilungen und 11 Besserungen, d. h. ein Miferfolg ware in 
jedem dritten Fall zu erwarten. 


Diese Erfahrungen haben mich™ veranlaBt, meinen friiheren Standpunkt 
einer prinzipiellen Bevorzugung des Coecal- oder Iliacalafters aufzugeben, 
weil mir das Gefahrenrisiko dieser Operation bei der vorliegenden Krankheits- 
gruppe zu hoch erscheint. Auch de Quervain® hat jiingst auf Grund einer 
Statistik von Mummery, welche bei Anlegung des Coecalafters 22°/, Todesfalle 
ergab, einen gleichen Gedankengang ausgesprochen. Dagegen ist, wie eine 
Statistik von Tuttle* gezeigt hat, das Gefahrenrisiko bei Anlegung der Appen- 
dicostomie auch bei der vorliegenden Krankheitsgruppe auBerordentlich ge- 
ring. Da die Indikationsstellung fiir das operative Vorgehen und die Wahl der 
Operationsart bei den einzelnen Autoren auch jetzt noch recht verschieden- 
artig ist, so verzichte ich auf eine Gegeniiberstellung der Ergebnisse der 
inneren und chirurgischen Behandlung und beschranke mich aus meiner Er- 
fahrung auf die Bemerkung, daB ich auch sehr schwere Falle, bei welchen 
eine Besserung erst nach Monaten zu erreichen war, auf Monate und Jahre 
in die Latenz treten sah. Trotzdem mochte ich aber scharf betonen, daB wir 
in renitenten Fallen in der Operation ein Mittel besitzen, das wir nicht un- 
versucht lassen sollten. Allerdings ist es im Einzelfall nicht leicht, den Zeit- 
punkt der Operation richtig festzusetzen und beziiglich des Erfolges der 
Operation eine bestimmte Vorhersage zu auBern. Auch der Zeitpunkt fiir eine 
SchlieBung der Fistel bzw. des kiinstlichen Afters ist individuell festzusetzen. 
Er ist erst dann gekommen, wenn Spiilungen des Darmrohrs nicht mehr die 
Anwesenheit von Eiter und Blut aufdecken bzw. wenn die Prokto-Sigmoskopie 
und eine durch den Anus praeternaturalis bzw. eine Coecalfistel (eventuell 
mittels des diinnen Kinderproktoskops) vorgenommene Endoskopie nur noch 
das Vorhandensein von ganz leichten katarrhalischen Erscheinungen ergeben 
hat. Steiner’ hat empfohlen, den Anus praeternaturalis mittels eines in Va- 
seline getauchten Tampons probeweise zu schlieBen, um zu sehen, wie der 


Darm auf die Belastung mit Kot reagiert. 

Die friiher geiibten Operationen der Ileo-Sigmoidostomie und der [leo- 
Rectostomie werden heute nur noch selten ausgefiihrt. Diese Operationen ersparen 
dem Patienten zwar die Unannehmlichkeiten einer Bauchwandfistel oder eines kiinstlichen 
Afters, erscheinen aber zum mindesten in denjenigen Fallen kontraindiziert, in welchen 
die endoskopische Untersuchung eine Mitbeteiligung des Rectum und der Flexur ergeben 
hat. Leider ist diese aber in der Mehrzahl der Falle vorhanden. Ich selbst habe 2 in 
friiherer Zeit mit Ileo-Sigmoidostomie behandelte Falle gesehen, von welchen der eine in 
leidlichem Zustande, aber keineswegs geheilt war, wahrend der andere, bei welchem nach- 
traglich noch eine Appendicostomie angelegt wurde, schon seit Jahren aus seiner Appendix- 
fistel groBe Mengen von Eiter entleerte und zur Zeit, als ich ihn sah, den Eindruck eines 
durch chronische Eiterung hochgradig geschwachten Patienten machte. A. Schmidf* er- 
wahnt gleichfalls 3 Falle, von welchen nur einer einen vollen und dauernden Eriolg ge- 
zeigt hat. Die Ausfiihrung des Vorschlages von Moszkowicz™, einer Totalausschaltung des 
Dickdarms, diirfte bei den oft sehr geschwachten Patienten eine groBe Gefahr bedeuten. 

Von der Behandlung von Folgezustanden, wie von Stenosen und ahn- 
lichem, wird in einem spateren Abschnitt die Rede sein. Beziiglich der Be- 
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handlung von perisigmoiditischen Exsudaten sei auf das Vorhergehende ver- 
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V. Relaxation und Invagination der Wand. Prolapsbildung. 


Schon unter ‘phys iologischen Bedingungen trifft man in den 
einzelnen Fallen eine mehr oder weniger groBe Verschieblichkeit und Enttalt- 
barkeit der Schleimhaut und Fahigkeit derselben zur Runzel- bzw. Falten- 
biidung. Hiervon kann man sich nicht bloB durch die Digitaluntersuchung, 
sondern auch durch die Endoskopie iiberzeugen. Eine pathologische Re 
laxation kann im AnschluB an langdauernde Entzitndungsprozesse, welche 
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auch tiefere Schichten der Darmwand verandert haben, sowie infolge haufigen 
Pressens bei langdauernden Formen von starkerer Obstipation eintreten. Man 
trifft sie vor allem beim Hamorrhoidarieren und im Anschlu8 an heftige 
Darmkatarrhe bei Kindern. Die distalen Partien des Rectum sind in be- 
sonderem Grade zur Relaxation der Schleimhaut disponiert und es konnen 
hdhere Grade von Schleimhautrelaxation zum Schleimhautprolaps fuhren. 
Aber auch an den iibrigen Teilen des Rectum und auch in der Flexur kommen 
Relaxationen der Schleimhaut vor, die sich entweder in abnorm starken Run- 
zelungen oder in der Art auBern, daB sich Teile der Schleimhaut in den Tubus 
des Endoskops mehr oder weniger stark einstiilpen. Auf solche Befunde hat 
schon Schreiber’ hingewiesen und ich selbst? habe solche Schleimhaut- 
ausstiilpungen, insbesondere am Eingang der Flexur, unter dem Namen von 
,,Pseudopolypen“ beschrieben. Reizenstein® hat vor kurzem von neuem die Aut- 
merksamkeit auf solche Vorkommnisse gelenkt. 

Starkere Grade von Schleimhautrelaxation nennt man Schleimhaut- 
Prolaps. Schleimhautprolapse kénnen schlieBlich zu einem Prolaps der 
gesamten Darmwand fithren. Man sieht dies nicht nur in der Form, dah 
sich ein anfanglicher Prolapsus ,,ani“ spater zu einem samtliche Schichten der 
Darmwand umfassenden Prolapsus ,,recti“ entwickelt, sondern auch in der 
Weise, daB Polypen zunachst nur einen Schleimhautprolaps und erst spater 
einen Gesamtprolaps erzeugen, der dann unter Umstanden sogar zum Bilde 
einer Invagination fiihren kann. Totalprolapse werden haufiger bei Kindern als 
bei Erwachsenen beobachtet und kénnen die verschiedensten Entwicklungsgrade 
zeigen. Sie treten meist in chronischer Form auf (habitueller Prolaps) und zeigen 
meist Wurst- bzw. Cylinderform (meist von einer Lange von nur einigen, aber 
auch bis tiber 10 cm). Bei sehr groBen Prolapsen kann man aber auch Kugel- 
form antreffen und ,,Riesenprolapse“ kénnen fast die Gréfe eines Kindskopis 
erreichen. Die Prolapse zeigen auf der Kuppe meist eine quer-ovale Offnung 
und an den Seitenwanden mehr oder weniger stark ausgepragte Runzeln (siehe 
Tafel XXII, Fig.1). Bei den habituellen Prolapsen ist die Darmschleimhaut meist 
trocken oder gar lederartig epidermisiert, nicht selten aber auch entziindet oder 
gar ulceriert. Bei den akuten Eventrationen, die haufiger bei den Schleim- 
hautprolapsen als bei den Gesamtprolapsen zu treffen sind, ist dagegen die 
Schleimhaut meist hochrot und geschwollen und haufig mit einer schleimig- 
Serosen Fltssigkeit bedeckt. Bei Riesenprolapsen kann sogar das Cavum 
Douglasii eventriert sein, so daB es auch zum Vorfall von Dinndarmschlingen, 
von Flexurteilen, ferner von Ovarien, Blase und von Teilen des Mesosigmo- 
ideum und Mesocolon kommen kann. In solchen Fallen von Rectocele bzw. 
Hernia perinealis medialis (Waldeyer*) kann man dann oft auch ein Gurren 
am Bruchinhalt feststellen. Zur Unterscheidung von eventrierten Schleim- 
hautprolapsen gegentiber den Gesamtprolapsen hat man als besonders wichtig 
den durch Digitaluntersuchung zu fuhrenden Nachweis eines ,,Halses“ betont, 
doch kann dieses Zeichen bei Riesenprolapsen mit Erschlaffung der Sphinc- 
teren auch fehlen. Schreiber’ sah einmal an der Ubergangsstelle des Crus 
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descendens der Flexur in das Crus ascendens eine invaginationsartige Ein- 
stiilpung, die auf der Spitze eine kleine spaltférmige Miindung zeigte. Seitliche 
Rinnen sowie spaltformige Griibchen habe ich bei endoskopisch festgestellten 
Prolapsen 6fter beobachtet. 

Die Entstehung von Prolapsen wird teils durch angeborene 
Zustande, wie z. B. durch Persistenz eines geradlinigen Verlaufes des Steif- 
beines oder durch angeborenen Tiefstand des Cavum Douglasii oder durch 
angeborene Lange des Mesosigmoideum und Mesocolon oder auch durch eine 
konstitutionelle Schlaffheit der Aufhangevorrichtungen fiir das Rectum und den 
Beckenboden, teils durch erworbene Zustande vermittelt. Unter letzteren 
spielen neben dem bereits erwahnten EinfluB von tiefgreifenden Entziindungs- 
prozessen bei chronischen Katarrhen und bei Hamorrhoidalaffektionen vor 
allem schwachende Krankheiten und bei Frauen haufig und rasch wieder- 
holte Geburten mit Erschlaffung des Beckenbodens und der Authangebander 
der Beckenorgane eine besondere Rolle. Waldeyer* und Ludlojj*? erwahnen 
auch Falle, bei welchen sich die Hinterwand des Douglasschen Raumes primar in 
die Vorderwand des Rectum einstiilpte, so daB der Douglassche Raum hernien- 
artig zunachst in die Ampulle und dann durch die Sphincteren nach auBen ge- 
drangt werden konnte. Auch durch Nervenkrankheiten kann eine Erschlaffung 
der Sphincteren erzeugt werden. In ausl6sendem Sinne wirken auBer den 
bereits erwahnten Zustanden, welche zu starkem Pressen Veranlassung geben, 
alle mit Tenesmus einhergehenden Zustande, ferner alle Zustande, welche die 
Aktion der Bauchpresse zu steigern vermégen, so z. B. Phimosen, Prostata- 
hypertrophien, Urethralstrikturen,)Blasensteine etc., sowie ferner‘forciertes Husten 
bei Keuchhusten, bei chronischen Bronchitiden und bei ahnlichen Krankheiten. 

Der Grad der Beladstigung der Patienten durch einen Prolaps 
hangt teils von der GréBe des Prolapses, teils von gewissen Komplikationen ab. 
In den leichten Fallen von nur gelegentlichem Schleimhautectropium erstreckt 
sich die Belastigung meist auf Jucken und auf Tenesmus. Liegt aber ein Dauer- 
prolaps vor und hat dieser eine gewisse Grofe erreicht, so treten oft Belasti- 
gungen beim Sitzen und eine Abstumpfung des Gefiithls fiir den Stuhldrang 
auf. Weitere Stérungen gréberen Grades treten jedoch meist erst dann auf, 
wenn die Schleimhaut eine starkere Entziindung mit Erosionen oder gar Ulcera- 
tionen zeigt oder wenn durch Sphincterenkrampfe eine Abklemmung des even- 
trierten Darmteils mit sekundarer Stauung und blutiger Transsudation erfolgt. 
In solchen Fallen kann man zuweilen sogar auch Gangran beobachten. Ge- 
fahren kénnen auch dadurch entstehen, daB prolabierte Darmschlingen in dem 
eventrierten Douglasschen Raum abgeschniirt werden, was zu Ileus fiihren kann. 

Dem Prolaps ist die Invagination insofern ahnlich, als auch die 
Invagination einen Prolaps des Darmes — allerdings in das Lumen des 
Darmcavums selbst — darstellt. Von den Darminvaginationen interessieren hier 
aber nur diejenigen, bei welchen der invaginierte Darmteil in der Flexur oder 
im Rectum feststellbar ist. Nach einer 220 Falle umfassenden Statistik von 
Leichtenstern® fand sich der invaginierte Darmteil 52mal in der Flexur, 31mal 
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im Rectum und 41mal vor dem Anus. Auf die Pathologie und Klinik der In- 
vagination soll an dieser Stelle nicht genauer eingegangen, sondern es soll 
hier nur bemerkt werden, da8 der AnlaB zu Invaginationen nicht selten durch 
Polypen, Lipome, Myome und Carcinome gegeben ist. So konnte ich selbst 
u. a. einmal ein Carcinom, das in der Gegend der Flexura lienalis saB, in das 
Rectum invaginiert fiihlen. Das betreffende Praparat ist auf Tafel XXII, Fig. 3 
abgebildet. 

Die akuten Falle von Invagination koénnen wegen der blutigen Stuhle 
und der kolikartigen Schmerzen gelegentlich zu Verwechslungen mit Dysenterie 
AnlaB geben. Die Differentialdiagnose ist jedoch in der Mehrzahl der Falle 
durch Feststellung eines portioartigen, leicht blutenden Tumors sowie durch 
die Beriicksichtigung der anderen klinischen Erscheinungen unschwer festzu- 
stellen. Nach Treves* entfallen von 100 Fallen 48 auf die akute Form, 34 auf 
die subakute Form und 18 auf die chronische Form. 

Nur bei leichten Fallen von Prolaps fithrt eine interne Behandlung zum 
Ziel und auch nur dann, wenn diese frithzeitig ausgeiibt wird. Das Ziel der Be- 
handlung muB sein, die Bedingungen fiir den Defakationsakt so zu gestalten, 
daB der Prolaps nicht eintritt, bzw. daB er sich leicht wieder zuriickbildet. Das 
erstere wird durch die Verhiitung starkeren Pressens, das letztere durch die 
kiinstliche Reposition des Prolapses erreicht. Zur Verhiitung starkeren Pressens 
sind zunachst diejenigen pathologischen Zustande zu behandeln, welche star- 
keres Pressen erforderlich machen, so z. B. Obstipation, Urethralstrikturen, 
Phimosen, Blasensteine etc., sodann ist fiir den Defakationsakt eine solche Lage 
zu wahlen, daB die Wirkung der Bauchpresse abgeschwacht wird. Es ist des- 
halb bei Neigung zu Prolaps die Horizontallage bei der Defakation, u. zw. 
wenn irgendwie méglich, nach vorausgeschicktem Ol- oder Paraffinklistier, zu 
empfehlen. Dies gilt sowohl fiir Erwachsene als fiir Kinder, doch geniigt fiir 
letztere haufig auch die Hockstellung, wobei allerdings dafiir zu sorgen ist, da8 
die Kinder nicht zu lange auf dem Topf bleiben. Zur Verhiitung des Prolapses 
hat man bei Kindern auch Heftpflasterstreifen quer iiber die Nates angelegt, um 
so einen ktinstlichen Widerstand gegen die Eventration der Analschleimhaut 
zu schaffen. Kleine Prolapse gehen nach dem Defakationsakt sehr haufig von 
selbst zuriick. Wo dies aber nicht der Fall ist, empfiehlt sich die manuelle Re- 
position, die am besten in Horizontal- oder in Beckenhochlagerung oder in Knie- 
ellenbogenlage mittels gut eingedlten bzw. gut eingefetteten Leinwandlappchens 
auszufuhren ist. Man geht dabei am besten in der Weise vor, da8 man zart 
streichende und zur Verkleinerung des prolabierten Darmteiles gleichzeitig auch 
komprimiererde Bewegungen in der Richtung von der Kuppe des Prolapses 
zum Anus ausfiihrt. Nach der Reposition ist dem Patienten Bettruhe zu raten. 
Dieselbe ist fiir langere Durchfiihrung ganz allgemein da zu empfehlen, wo 
eine haufige Tendenz zum Prolabieren des Darmes besteht. Diese letztere 
Tendenz wird auch dadurch verringert, daB man disponierende Krankheits- 
zustande, so besonders Schleimhautkatarrhe und Hamorrhoiden behandelt. 
Gerade bei Kindern kann man durch Bekampfung diarrhoischer Zustande die 
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Neigung zu Prolapsen oft definitiv beseitigen. In Fallen, in welchen die 
Ursache des Prolapses in einer auffalligen Schlaffheit des Beckenbodens ge- 
geben ist, hat man gelegentlich auch durch Elektrisieren der Sphincterenregion 
(Bieling®), durch kalte Sitzduschen gegen das Rectum, durch Massage nach 
Thure Brandt (v. Mikulicz, v. Eiselsberg™ u. a.) oder durch Widerstands- 
gymnastik mit Hilfe von Zander-Apparaten Erfolge erzielt. Von Kinder- 
arzten ist auch eine medikamentése Behandlung durch Injektion von 
1 mg Strychnin oder von 1—2 dg Ergotin in die Nates sowie auch die An- 
wendung von kalten Waschungen der Analgegend, von kalten Tannin- und 
Alaunklysmen (1°/,ig) oder auch von Adrenalinklistieren (Benatti**) empfohlen 
worden. Auch ich konnte mehrere Falle von Analprolaps durch Pinselungen 
der prolabierten Partien mittels Adrenalin giinstig beeinflussen. An der 
Grenze zwischen interner und chirurgischer Therapie stehen die Argentum- 
tuschierungen und radiaren Kauterisationen bei Fig. 49, 

Prolapsus ani. Gelingt es mittels der beschriebenen 
Methoden nicht, den Prolaps in der Zwischenzeit 
zwischen den einzelnen Defakationen zuriick- 
zuhalten, so ist — wenigstens bei Erwachsenen — 
eine Behandlung mittels Bandagen eines Ver- 
suches wert. Esmarch** hat einen solchen Mast- 
darmtrager angegeben, der aus einem Beckengurt 
und aus Schenkelriemen besteht, durch welche eine 
Pelotte oder ein Pessar gegen den Anus gedriickt 
wird. Decker’* benutzt eine schmale, abgeplattete 


, Mastdarmbandage mit seitlich abge- 
Pelotte und auch die von der Firma H. Loewy, _ platteter, mit Luft oder Wasser fiill- 


barer Gummipelotte nach H. Loewy. 


Berlin, konstruierte Gummipelotte ist seitlich ab- 
geplattet. Bauer’’ empfiehlt ein Celluloidkorsett, von welchem eine Spiralfeder 
mit Pelotte tiber das SteiBbein hinweg zu den retroanal gelegenen Weichteilen 
fiihrt. Der genannte Apparat wirkt in der Weise, daB die Pelotte die retro-anal 
gelegenen Darmpartien nach oben driickt und hierdurch das Zustandekommen 
eines Prolapses erschwert. 

Fir die Behandlung starkerer Formen von Dauerprolaps besitzen die 
hier genannten Methoden meist nur eine beschrankte Bedeutung. Deshalb 
ist in allen Fallen, in welchen durch den Prolaps starkere Beschwerden 
erzeugt werden, eine operative Behandlung am Platze. Dieselbe ist in Fallen, 
in welchen durch Ulcerationen Safteverluste oder dauernde starke Schmerzen 
erzeugt werden oder da, wo durch haufige Einklemmungen bedrohliche Situa- 
tionen geschaffen werden, selten zu umgehen und in denjenigen Fallen, in 
welchen ein Gangran des Prolapses oder in welchen Ileuserscheinungen vor- 
liegen, unabweisbar. Entsprechend der besonderen Atiologie und der Schwere 
des einzelnen Falles geht die chirurgische Behandlung von verschiedenen Vor- 
aussetzungen aus. Sie zielt teils auf eine Verengerung der Sphincterenregion 
(Drahtringmethode von Thiersch'*, Paraffinmethode von Karewski"’), teils aut 
eine Kraftigung und Verkiirzung des Beckenbodens (Hojffmann"*, Rehn" u. a.), 
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teils auf eine Suspension der gesunkenen Darmteile (Rectopexie nach Verneuil”’, 
Kénig™ u. a.), Kolopexie (Jeannel**) ab. Neuerdings sind noch besondere Me- 
thoden, die auf eine Verkiirzung der relaxierten Weichteile des Beckenbodens, 
bzw. auf die Erzielung narbiger Verwachsungen zwischen dem Rectum und 
den knéchernen Gebilden des Beckens abzielen, von Ekehorn™, Sick* und 
Heile® angegeben worden. v. Mikulicz’® hat im Jahre 1883 zum erstenmal 
die Resektion der prolabierten Partien ausgefiihrt. 

Auch die Invaginationen sind der Hauptsache nach Gegenstand 
chirurgischer Behandlung und es bleiben unblutige Repositionen mittels Taxis, 
WassereingieBungen und Lufteinblasungen nur fiir eine beschrankte Zah! von 
Fallen: reserviert. Uber Details auf dem vorliegenden Gebiet orientieren die 


Lehrbiicher der Chirurgie. 
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VL. Verengerungen in Rectum und Flexur (unter Ausschlup der 
Neubildungen). 
Verengerungen im Rectum und in der Flexur kommen sowohl in an- 
geborener wie in erworbener Form vor. 
a) Verengerungen im Rectum. 


a) Angeborene Verengerungen. 
Angeborene Verengerungen hdheren Grades gestatten, falls nicht ein 
operativer Eingriff erfolgt (cf. spater), nur selten ein langeres Leben. Allet- 


Tafel XXII. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 1. 
Zu: Straup, Erkrankungen des Rectum. 
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dings haben Patienten mit angeborener Striktur gelegentlich sogar das Greisen- 
alter erreicht (Ammon* u. a.). Die angeborenen Strikturen sind entweder 
schlauchartig oder klappenartig, indem eine diinne Membran in das 
Lumen des Rectum vorspringt. Membranése Engen sitzen meistens in der Ge- 
gend des ampullaren Endes der Pars sphincterica und zeigen entweder eine 
centrale oder — anscheinend haufiger — eine seitliche Offnung. 

In einem Fall meiner Beobachtung aus der ersten Gruppe, der eine 30jahrige Frau 
betraf, bestand gleichzeitig eine hochgradige Verengerung der Vagina. Ein Fall aus der 
zweiten Gruppe, den ich beobachten konnte, betraf eine 60jahrige Frau, die seit frither 
Jugend an hochgradiger Obstipation litt und stets einen sehr aufgetriebenen Leib zeigte. Bei 
dieser Patientin, die nie eine Lokalatiektion des Rectum durchgemacht hatte, stieB der Finger 
etwa 3cm iiber der Analofinung auf eine sichelformig, hymenartig vorspringende Platte, 
die einen scharfen glatten Rand zeigte und die Kuppe des Fingers kaum durchlieB. 


Von verschiedenen Seiten, so speziell von Martin’*, Pennington”, Gant, 
Gébell?® u. a. wurde auch darauf hingewiesen, daB 
abnorm stark ausgebildete Falten die Kotpassage behindern 
konnen, doch diirfte dies nur in seltenen Fallen, d. h. bei 
abnormer Gré8e und abnormer Starrheit der Falten oder 
dann moéglich sein, wenn sich 2 gegeniiberliegende oder 
hart iibereinanderliegende Falten in fast gleicher Hohe 
so treffen, daB nur eine enge Offnung iibrig bleibt (,,Iris- 
stenose“), bzw. wenn gleichzeitig eine Abknickung des 
Darmrohres direkt oberhalb der. Falten stattfindet, so daB 
auf diesem Wege nur ein lippenférmiger Spalt iibrig bleibt. 
Wie wir spater sehen werden, kénnen auf diesem Wege sogar 
sekundare Ausweitungen zu stande kommen. Angeborene 
Strikturen sind, ahnlich wie andere MiBbildungen, wiederholt ee 
bei mehreren Mitgliedern ein und. derselben Familie be-  Faltenstenosedurch dach- 
obachtet worden (White?, Salmon’, Calvert', Kjellberg’). ee antoX + 


Haufiger als die congenitalen Strikturen sind die congenitalen Atresien. 
Dieselben entstehen haufiger durch Vitia primae formationis als durch entziindliche Pro- 
zesse wahrend des Fotallebens. Man unterscheidet eine Atresia ani und eine Atresia 
recti sowie eine Kombination beider Zustande. Bei der letzteren Form kénnen die 
blindsackférmigen Enden des distalen Rectalendes und der Analgrube entweder nahe 
beieinander liegen oder durch einen mehr oder weniger langen bindegewebigen Strang 
getrennt sein. Uberginge zu den Strikturen kénnen zu stande kommen, wenn es sich nur 
um eine epitheliale Verklebung des Analendes handelt oder wenn der die Anal- und Rectal- 
bucht verbindende Strang einen feinen Kanal enthalt. Bei Fallen von Atresie trifft man 
haufig auch andere Bildungsanomalien, so z. B. Hypospadie, Blasenspalten, Hermaphrodi- 
tismus, Anomalien in der Bildung der Nieren, wie Hydronephrose und dhnliches. Ferner 
findet man bei den congenitalen MifSbildungen zuweilen auch Fisteln, die in Form eines 
engen Kanals aus dem blindsackformig geschlossenen Rectalende entweder nach aufen 
(Fistula scrotalis, suburethralis) oder in einen physiologischen Hohlraum (Fistula vesi- 
calis, vestibularis bzw. vulvaris) fiihren. 


Die Folgen einer congenitalen Atresie machen sich in ileusartigen Erscheinungen 
bemerkbar. Bei Unterlassung eines chirurgischen Eingriffs gehen die Kinder in der Regel 
nach 4—6 Tagen zu grunde. Es sind aber auch Falle beobachtet worden, bei welchen trotz 


Fig. 50. 


340 H. Strauf. 


Fehlens von Fisteln der Exitus erst spater, so z.B. am 13. Tage erfolgte. Aber auch bei 
Vorhandensein von Fisteln kommt es in der Regel zur Kotstagnation, da die Mehrzahl 
der Fisteln iiberaus eng ist. Trotzdem stellen aber auch sehr enge Fisteln nicht selten 
ein passierbares Ablafventil dar, wenn bei Kotstauung der Darminhalt durch Schleim- 
beimengung verfliissigt worden ist. Am giinstigsten scheinen dabei die Falle von Vulva- 
fisteln und am ungiinstigsten die Falle von Blasenfisteln zu liegen, weil bei den letzteren 
meist eine jauchige Cystitis entsteht. Auch die Urethralfisteln stellen wegen der Enge 
ihres Lumens nur selten ein ausreichendes Ventil dar, doch berichtet Page® iiber einen mit 
einer Urethralfistel behafteten Mann, der 54 Jahre alt geworden ist. 

Die chirurgische Behandlung liefert nach den vorliegenden Statistiken eine un- 
giinstigere Prognose, wenn der Eingriff am 1. oder 2. Tage ausgetfiihrt wird, als wenn 
er erst am 3. Tage erfolgt. Der Eingriff selbst erfolgt entweder in Form einer Kolostomie 
(eventuell auch nur einer Punktion) oder in Form einer Proktoplastik. Uber Einzelheiten 
orientieren die chirurgischen Lehrbiicher. Nach einer Statistik von Anders’, die sich auf 
100 Fille erstreckt, war die Operationsmortalitat bei Atresia ani 27°/o, bei Atresia recti 
40°/o und bei Atresia ani et recti 55°/o. 


“Heer worbene Vereen gern eu 


Dieselben kommen am haufigsten in der Ampulle und erheblich seltener 
in der Pars sphincterica und in der Flexur vor. Da aber die Mehrzahl der 
erworbenen Strikturen mehr oder weniger schlauchformig ist (in vielen Fallen 
ist eine Ausdehnung von mehreren Zentimetern zu finden), so kann eine 
Striktur auch gleichzeitig in mehreren Teilen des Enddarmes liegen. Besonders 
haufig trifft man Strikturen in der Nahe des Ubergangs zwischen Pars peri- 
nealis und Pars pelvina recti ungefahr in der Gegend, in welcher der Levator 
ani das Rectum erreicht. 


Perret®, der 60 Strikturen des Mastdarms an der Leiche untersucht hat, fand die 
Verengerung 4mal in der Pars sphincterica beginnend und in den einzelnen Fallen ver- 
schieden hoch in den Mastdarm hinaufragend. Die erst weiter oben gelegenen Strikturen 
lagen 32mal weniger als 06cm, 3mal 6cm, 7Tmal zwischen 6 und 9cm, 4mal 9 cm, 5mal 
uber 9 cm oberhalb des Anus und 6mal am Ubergang des Rectum in die Flexur. Vier 
dieser Falle zeigten multiple Strikturen. Das weibliche Geschlecht wird hautiger als das 
mannliche von erworbenen Strikturen betroffen. Die 54 Falle von Schede® betrafen aus- 
schlieBlich weibliche Personen. Auch unter 266 Fallen von Garré* enttfielen 
210 und unter 28 Fallen von Dorsemagen*t 26 auf weibliche Personen. Ebenso betrafen von 
100 Fallen von Allingham’ 80 Frauen und 20 Manner. Unter 14 eigenen Beobachtungen 
handelte es sich aber nur 9mal um Frauen und 5mal um Manner. Eine von Ruge* ausgefiihrte 
Sammelstatistik ergab ein Verhaltnis der weiblichen zu den miannlichen Patienten von 
86:14. Die Mastdarmstriktur ist also in erster Linie eine ,,Frauenkrankheit. 
Das Alter der Erkrankten fand Ruge'® 3mal unter 20 Jahren, 27mal zwischen 20 und 
30 Jahren, 28mal zwischen 30 und 40 Jahren, 8mal zwischen 40 und 45 Jahren. Die Mehr- 
zahl der Falle entfiel also vorzugsweise auf das 3. und 4. Lebensjahrzehnt. Dies entspricht 


auch meinen Erfahrungen. 

Die erworbenen Strikturen des Rectum stellen ein SchluBstadium 
atiologisch verschiedenartiger Prozesse dar. Das Endprodukt der verschieden- 
artigen Prozesse ist aber dabei in seiner ausgebildeten Gestalt meist so gleich- 
artig, daB es nicht immer charakteristische Zeichen fiir die Ursprungskrankheit 
erkennen 1a8t. Dies kommt zum Teil daher, daB die iiberwiegende Mehrzahl der 
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Strikturen durch Prozesse zu stande kommt, die sich nicht auf die Schleimhaut 
allein lokalisieren. Fast stets trifft man namlich eine mehr oder weniger starke 
Mitbeteiligung der Submucosa und der Muscularis sowie teilweise auch des 
perirectalen Gewebes, durch welche das Rectum in ein mit engem Lumen und 
oft mit lederartig harten Wanden versehenes Rohr verwandelt wird (,,Ulcus 
cailosum recti“). Die fibrése Entartung der bindegewebigen Schichten der 
Rectalwande und ihrer Nachbarschaft verleiht den typischen Fallen von Mast- 
darmstriktur geradezu ihre Eigenart. Die Schleimhaut ist dabei meist im Sinne 
von Proliferationsprozessen oder im Sinne von Ulcerationsprozessen zum 
Teil mit streckenweisem Untergang der 
Schleimhaut und haufig in Form einer 
Kombination beider Vorgange verandert. 
Oit sind mehr oder weniger grofe 
Strecken des Rectalinnern von Narben- 
gewebe ausgekleidet. Der der Stenose 
entsprechende Kanal ist dabei nicht 
immer geradlinig, sondern sehr haufig ge- 
wunden oder mit kleinen Ausstiilpungen 
versehen, welche in Fisteln oder in peri- 
rectal gelegene AbsceBhohlen ausmiinden 
kénnen (,,Ulcus callosum recti pene- 
trans“). Auf die eigenartigen Falle von 
schlauchférmiger Striktur der Flexur, 
welche durch Entziindungsprozesse an 
Divertikeln und an deren Umgebung zu 
stande gekommen sind (tumorbildende 
Form der Sigmoiditis indurativa), ist 
bereits friiher hingewiesen worden. 

Die Mehrzahl der Strikturen zeigt 
uber ihrem central gelegenen Ende eine 
kelch- oder schnapsglasférmige  E r- 
weiterung. Die Innenwand dieser Er- 
weiterung ist dabei meist im Zustand ausgepragter Entziindung und es ist die 
Muscularis in den oberhalb der Striktur gelegenen Partien meist hypertrophiert. 
Auch aus den suprastriktural gelegenen Teilen entwickeln sich zuweilen Fisteln 
bzw. pararectal gelegene Abscesse. Aber auch die infrastriktural gelegenen 
Partien sind meist durch die aus dem weiter oben gelegenen Teile nach unten 
gelangenden zersetzten Sekrete in eine mehr oder weniger starke Entziindung 
versetzt. Die genannten Sekrete fiihren nicht selten auch zu Analfissuren und 
zu ekzematésen Prozessen in der Analregion. 

Die Atiologie ist am durchsichtigsten bei den durch Traumen 
entstandenen Verengerungen. Solche kennen wir insbesondere nach Opera- 
tionen (z. B. nach Hamorrhoidaloperationen oder nach Operationen am weib- 
lichen Genitalapparat) sowie nach Geburtstraumen. Intra partum kénnen nicht 


Ulcus callosum stenoticans recti. 
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bloB® ZerreiBungen der Sphincterengegend, sondern auch ischamische Nekrosen 
in hoher gelegenen Partien durch Schadigung der Att. haemorrhoidalis. 
superior vorkommen. Auch nach Operationen sind schon infolge von ischami- 
scher Nekrose der Darmwand Stenosen beobachtet worden (Reber™*, Gobel” 
u. a.). In friiherer Zeit spielten auch Klistierspritzenverletzungen eine groe 
Rolle. Aber auch durch andere Fremdkérper kénnen Verletzungen entstehen. 
Schwere Entziindungs- und Ulcerationsprozesse kénnen aber auch durch 
thermische Agentien (zu hei®e Klistiere) oder durch chemische 
Noxen erzeugt werden, so z. B. auch durch Radium oder Mesothorium, wie es 
wiederholt bei der Behandlung von Uterus- und Rectumcarcinomen beobachtet 
wurde (s. spater). Friiher hat man in dem vorliegenden Zusammenhang auch 
die traumatische Wirkung harter Kotmassen sehr hoch bewertet und 
eine nicht geringe Anzahl von Rectalstrikturen als Folge von ,,stercoralen* 
oder ,,decubitalen“‘ Geschwitren gedeutet. Das Vorkommen solcher Decubital- 
geschwiire mu8 ich auf Grund einer eigenen Erfahrung (s. Tafel XIX, Fig. 1) 
prinzipiell zugeben, stehe aber doch auf dem von der Mehrzahl der Autoren 
eingenommenen Standpunkt, daB reine Decubitalgeschwiire tberaus selten 
sind. Trotzdem darf bei der vorliegenden Betrachtung die Einwirkung 
des Darminhaltes als Hilfsursache in keiner Weise vernachlassigt werden. Denn 
zahlreiche Ulcerationsvorgange im Rectum diirften sich wohl auf einfache 
proktitische Zustande beschranken, wenn nicht Einwirkungen des Darm- 
inhaltes — sei es auf mechanischem oder chemischem oder mikroparasitarem 
Wege — zu einer in die Tiefe und Breite schreitenden und zur fibrésen Ent- 
artung fiihrenden Meso- und Periproktitis fiihren wirden. Indem wir zahl- 
reiche Falle von strikturierender Proktitis als das Ergebnis einer Kombinations- 
wirkung in der Art betrachten, daB ein urspriinglich zur Ausheilung neigender 
Oberflachenproze8 durch Hinzutritt von aus dem Darminnern stammenden 
Noxen zu einem progressiven und in seinem Endergebnis strikturierenden ge- 
worden ist, sehen wir in der Mehrzahl der Falle eine ,,zweite Krankheit“ im 
Sinne von Réfle*® und teilen somit einen Standpunkt, wie er neuerdings auch 
von Benda und Nakamura™ sowie von Klemperer und Diinner*® ausgesprochen 
worden ist. 

Unter den Prozessen, welche Gelegenheit zur Entstehung eines  strik- 
turierenden Prozesses geben, haben von jeher die infektiédsen — ins- 
besondere die venerischen — Erkrankungen des Rectum ein besonderes Inter- 
esse beansprucht. Eine Reihe sehr kompetenter Autoren, wie z. B. F. Konig"’, 
v. Mikulicz”, Jadassohn™ u. a. haben vor allem die Gonorrhée als eine 
haufige Ursache von Mastdarmstrikturen bezeichnet. Andere, z. B. Gant’, 
Baer**, Ruge**, glauben dagegen, daB die Gonorrhée als Ursache von Rectal- 
strikturen iiberschatzt wird. Sicher ist jedenfalls, daB bei den Fallen von 
Gonorrhée Strikturen nur selten vorkommen. So fand z. B. Baer unter 700 
gonorrhoischen Proktitiden nur einmal, Bieck?® unter 42 Fallen von gonorrhoi- 
scher Proktitis nur 2mal und Eichhorn* unter 72 Fallen von gonorrhoischer 
Proktitis keinmal eine Striktur. Auch ich habe bei einem recht groBen Material 
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von Proktitiden nur 4mal schwere eitrige, mit starkerer Ulcerationsbildung 
{einmal mit Fistelbildung) verbundene, Proktitiden beobachtet, die mit Sicher- 
heit auf eine Gonorrhée zurtickzufitihren waren. Trotzdem rechne aber auch 
ich mit der Moglichkeit, da8 sich auch bei der Rectalgonorrhée ahnlich wie 
bei der Urethralgonorrhée zuweilen erst relativ spat, d. h. mit Zwischen- 
schaltung einer mehr oder weniger langen Latenzzeit, fibrése Veranderungen 
in den tiefen Wandschichten entwickeln. Mit Riicksicht auf die Vorliebe von 
Strikturen fiir das weibliche Geschlecht hat man speziell darauf hingewiesen, 
daB die Kommunikation der Venen und Lymphwege der Vulva mit denjenigen 
‘des Rectum einen Ubertritt von Infektionserregern aus der Scheide auf den 
Mastdarm erleichtern konne. Strikturierende Prozesse sind auch im AnschlufB 
an Vereiterungen der Bartholinischen Driisen beobachtet worden. Exner?’ er- 
wahnt als charakteristisch fiir gonorrhoische Strikturen den reichlichen Befund 
von Plasmazellen. Ruge** bestreitet indessen die Beweiskraft der Ausfiihrungen 
von Exner. 

Eine wahrscheinlich noch gréBere Bedeutung als Ursache von Strikturen 
kommt wohl der Lues zu. Als Quelle von Rectalstrikturen haben auf sie 
schon Desault*®, Beyer**, Fournier*®’ u. a. hingewiesen und Allingham** fand 
unter 100 Strikturfallen (80 Frauen, 20 Manner) 52 sichere Falle von Lues 
(42 Frauen, 10 Manner). Unter 25 Fallen von Gant?’ zeigten 13 sichere 
Zeichen von Lues und unter 70 Fallen von Cripps** war 13mal eine sichere 
Syphilis zu konstatieren. Dasselbe war unter 54 Fallen von Schede® 16mal und 
unter 32 Fallen von Wegner** 14mal zu beobachten. Auch Delbet*, Quénu 
und Hartmann*®® fanden in ihren Fallen in 40°/, Zeichen von Syphilis. Von den 
75 Fallen, die Ruge** aus der Korteschen Abteilung publiziert hat, waren sogar 
59 Falle = 79°/, anamnestisch oder klinisch mit Lues belastet. Dorsemagen™ 
hat bei 13 Fallen von Striktur die Wassermann-Reaktion ausgefiihrt und fand 
Omal einen positiven Ausfall. Exner?’ hat einen positiven Ausfall nur 2mal 
unter 8 Fallen beobachtet. Auch meine eigenen Untersuchungen zeigten in 
7 Fallen, in welchen ein serologischer Befund erhoben werden konnte, nur 4mal 
ein positives Ergebnis. Es darf also ein nicht ganz geringer Teil 
der Falle von Mastdarmstriktur in mehr oder weniger enge Be- 
ziehungen zur Syphilis gebracht werden. Wenn die histologische 
Untersuchung in den einzelnen Fallen nicht immer sichere Zeichen von Syphilis 
ergab, so ist zu bemerken, daB die metasyphilitischen Entziindungsprozesse 
auch bei anderen Organen nicht immer charakteristische histologische Zeichen 
von Lues erkennen lassen. Immerhin fanden Schuchard und Rieder** und 
ebenso Ruge”® bei einer erheblichen Anzahl von Fallen — unter 18 Fallen von 
Ruge war dies 12mal zu beobachten — Kriterien eines syphilitischen Ur- 
sprungs in Form von perivascularen Wucherungen, Gummiknétchen und 
ahnlichen Veranderungen. 

Von anderen Infektionskrankheiten ware hier noch die Dysenterie 
zu nennen. Diese fiihrt aber nur in sehr seltenen Fallen zu Stenosen. Wood- 
ward** konnte unter Tausenden von Fallen von Dysenterie im amerikanischen 
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Birgerkrieg nicht eine einzige Narbenstenose feststellen und auch der gegen- 
wartige Krieg, in welchem die Dysenterie ja auBerordentlich haufig war, be- 
statigte die abnorm groe Seltenheit von Narbenbildung bei Dysenterie. Ich 
selbst habe bis jetzt bei einem groBen mir zu Gebot stehenden Beobachtungs- 
material nur einen einzigen Fall von dysenterischer Stenose im Anfangsteil der 
Flexur beobachtet und Ruge™ hat unter 75 Rectalstrikturen der Beobachtung 
von Kérte nur einen Fall verzeichnet, der durch Dysenterie erzeugt war. Dys- 
enterische Narben sollen eine gewisse Vorliebe fiir die oberen Teile des Rectum 
und der Flexur zeigen (Kdmmell**). Auch in meinem Falle handelte es sich 
um eine hochsitzende Stenose. 

Auch die Tuberkulose fihrt nur sehr selten zu einer Mastdarmstenose. 
Falle dieser Art sind von Allingham™, Kiimmell®®, Sourdille*’, Ruge**, Gobel”, 
Gaudiani* u. a. beobachtet worden. Ich selbst habe je nur einen einzigen Fall 
von hyperplastisch stenosierender Mastdarmtuberkulose und von ringférmiger 
Tuberkulose der Flexur beobachten kénnen.. 

Als Raritat muB auch die Entwicklung einer Mastdarmstenose auf dem 
Wege einer Aktinomykose (Melchior**) erwahnt werden. Auch die Colitis 
bzw. Proctosigmoiditis haemorrhagico-purulenta fuhrt, 
wenn man von der von vornherein wohl charakterisierten tumorbildenden Form 
absieht, nur sehr selten zu Stenosen. Unter den sehr zahlreichen Fallen von 
Proctosigmoiditis ulcerosa, die ich im Laufe der Jahre sehen konnte — die 
Zahl dieser Falle ist mehr als doppelt so groB als in der obigen klini- 
schen Statistik — habe ich nur einen einzigen Fall von ausgepragter Ste- 
nose gefunden. Die Seltenheit des Vorkommens von Stenosen bei der vorliegen- 
den Krankheit — auch hierin zeigt sich eine Ahnlichkeit mit der Dysenterie — 
ist ihrerseits geeignet, die Annahme zu stiitzen, daB bei der Entstehung der 
typischen Rectalstrikturen eigenartige Momente eine Rolle spielen, 
durch welche erst die Bildung fibréser Schwarten erméglicht wird. 

Auf Verengerungen des Rectallumens durch derbe, stark vorspringende 
Falten ist schon hingewiesen worden. Nach A. Miiller**  sollen 
durch Verkiirzung der Lig. sacro-uterina bei Parametritis posterior Falten in 
einer Entfernung von 14—16cm vom Anus entstehen kénnen, doch habe ich 
die in Rede stehenden Falten auch bei Mannern und auch an anderen Stellen 
des Enddarmes beobachtet. Die Bedeutung solcher ,.Kulissenengen“ 
als Passagehindernis wird von amerikanischen Autoren (Martin**, Gant? 
u. a.) hoher eingeschatzt als bei uns. Jedenfalls erzeugen solche , Riesen- 
falten“ meist keine so hochgradigen Strikturen, wie sie bei den bisher be- 
schriebenen Prozessen vorkommen. Auch die Mehrzahl der durch Aufere Kom- 
pression des Rectum zu stande gekommenen Stenosen erreicht keinen hohen 
Grad, wenn es sich nicht gerade um FAlle handelt, in welchen eine Um- 
mauerung des Rectum durch ein Carcinom oder ein Exsudat im Beckenboden 
erfolgt ist. In seltenen Fallen kénnen aber auch durch Beckenexsudate, so ins- 
besondere durch peri- und parametritische Prozesse, héhere Grade von Verenge- 
rung erzeugt werden. So erinnere ich mich unter anderem auch eines solchen bei 
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einem Mann vorgekommenen Falles, bei welchem die Schleimhaut der steno- 
sierten Gegend vollkommen glatt war. Schnitzler*® hat Stenosenerscheinungen 
auch bei den im Gefolge von Magencarcinom zuweilen in der Rectalwand ent- 
stehenden, aber die Schleimhaut nicht durchdringenden Metastasen beschrieben, 
auf die ich*® seinerzeit die Aufmerksamkeit gelenkt hatte. Allerdings sind 
Stenosen bei solchen Metastasen iiberaus selten — ich habe unter vielen 
* Fallen von ,,Rectalmetastase“ nur 2mal Stenosen beobachtet und gebe spater ein 
Bild von dem eigenartigen Sitz dieser Metastase, die ich unter anderem auch 
einmal bei der Metastase eines Pankreascarcinoms gefunden habe. Gering- 
gradig sind in der Regel auch diejenigen Stenosen, welche durch Myome oder 
Eierstock- oder Eileitergeschwiilste oder Prostatatumoren — Hemmungen der 
Kotpassage durch starke Prostatahypertrophien sind gar nicht so sehr selten — 
oder durch im pararectalen Gewebe gelegene Tumoren (ich habe je einen Fall 
von Stenose durch ein Sarkom des Kreuzbeins sowie durch ein pararectales 
Teratom beobachtet) auftreten. In der Regel sind auch die Impressionen des 
Rectum bei Lageveranderungen oder bei metritischen VergréBerungen des 
Uterus gut ausgleichbar. Auch die Einschrankungen des Lumens, welche 
durch die iiberaus haufigen Verwachsungen im kleinen Becken zu stande 
kommen, machen in der Regel keine starkeren Verengerungen im Rectum. Da- 
gegen lassen die letzteren haufiger ihre Wirkungen an der Flexur erkennen, 
wovon man sich auch durch die Feststellung einer Behinderung bei der Ein- 
fihrung des Endoskops gelegentlich ttberzeugen kann. 


b) Verengertngen in der Flexug 

Bei diesen spielen die angeborenen Verengerungen eine nur sehr 
untergeordnete Rolle. Durch primaren anatomischen Bau bedingte Verenge- 
rungen, die chronische Obstipation erzeugt hatten, habe ich wiederholt 
in der Form zu stande kommen sehen, daB an 2 einander gegeniiber- 
stehenden Stellen sich sichelformige, mehr oder weniger straff gespannte Falten 
erhoben, welche das Lumen bis auf einen schmalen Zwischenraum verengt 
hatten (s. Tafel XVIII, Fig. 14). Bei diesem meines Wissens bisher noch nicht 
beschriebenen Zustande, den ich gelegentlich auch mit Erweiterungen ver- 
bunden fand und der eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei der Ampulle 
beschriebenen ,,Kulissenengen“ bzw. ,,Irisstenosen“ hat, habe ich indessen nie 
ty pische Stenosenerscheinungen auftreten sehen. 

Aber auch die erworbenen Verengerungen sind in der Flexur nicht 
sehr haufig, soweit es sich um eine Verlegung des Lumens durch anatomische, 
in der Darmwand selbst sitzende, Veranderungen handelt. Man trifft rohren- 
formige Strikturen mit derben Wanden in der Flexur in seltenen Fallen nach 
Lues, Tuberkulose und in ganz abnorm seltenen Fallen auch nach Dysenterie, 
nach Typhus und nach Colitis ulcerosa, ferner im Gefolge von Operationen (so 
in einem selbst beobachteten Fall nach einer per laparotomiam erfolgten Ent- 
fernung eines Polypen der Flexur) und schlieBlich im Zusammenhang mit den 
bereits weiter oben genauer erdrterten eigenartigen Fallen von Sigmoiditis 
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indurativa als Folge von Diverticulitiden (,,Pseudocarcinome"). Bei den 
letzteren ist Ileus wiederholt beobachtet worden (Rosenheim*, Schiitz** u. a.) 
und auch ich verfiige iiber 2 hierher gehérige Beobachtungen. Finen Fall von 
gumméser Geschwulst des Colon descendens und der Flexura sigmoidea hat 
. Wolpe genauer beschrieben. Ich selbst 
habe nur einmal eine auf syphilitischen 
Ursprung verdachtige Striktur am Uber- 
gang des Rectum in die Flexur be- 
obachtet und bin in der Lage, das Bild 
eines sehr schénen hierher gehorigen 
Praparates aus der pathologisch-anatomi- 
schen Sammlung unseres Krankenhauses 
wiederzugeben. In dem betreffenden Fall 
swar die Operation infolge eines Ileus not- 
wendig geworden. 

Haufiger sind dagegen Stenosen der 
Flexur durch Kompression_ von 
auBen. Man trifft sie entweder als Folge 
eines Volvulus oder als Wirkung der 
Umklammerung durch Adhasionen, die 
von der Umgebung ausgehen. In zwei 
eigenen hierher gehérigen Beobachtungen 
war in dem einen Falle ein Ileus da- 
durch entstanden, daBh~ infolge einer 
chronischen Perisalpingitis das Mesosig- 
moideum narbig verandert war, in dem 
andern Falle war ein Ileus durch eine 
retrahierende chronische Peri- und Meso- 
sigmoiditis in der Weise erzeugt worden, 
da8 8 Jahre vorher ein Gleitbruch des 
Dickdarms operativ beseitigt worden war. 
In dem letzteren Fall hatte die erneute 
Operation eine schrumpfende Mesosig- 
moiditis und Perisigmoiditis mit Ver- 
wachsungen mit der Blase aufgedeckt. 
Auch durch Invagination héoher 
gelegener Darmteile in die Flexur — 
eventuell bis in das Rectum — kénnen Stenosen entstehen. So sah ich 2mal 
Carcinome der Flexur, die im Kolonschenkel ihren Sitz hatten, auf dem Wege 
der Invagination bis in die Ampulle vordringen. 

In dem vorliegenden Zusammenhang sind die in der Flexur gar nicht so 
seltenen Spastischen Stenosen nicht zu vergessen, von welchen weiter 
oben schon ausithrlich die Rede war. Dieselben unterscheiden sich jedoch von 
den organischen Stenosen durch einen zeitlichen Wechsel in der Intensitat der 
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Verengerung sowie dadurch, daB es bei ihnen nur ganz ausnahmsweise zu 
einer suprastrikturalen Erweiterung kommt. 


Orighimisewesrrscheinungen.der Verengerungen des 
Rectum und der Flexur. 


Das klinische Bild der Strikturen zeigt unabhangig von ihrer 
Atiologie und zum Teil auch von ihrem Sitz eine Reihe gemeinsamer Ziige, 
deren wesentlichster in der Behinderung der Kotpassage gegeben ist. Diese 
ist in den Anfangen meist nur geringgradig, so daB die Patienten in der Regel 
nur uber Obstipation und eventuell auch tiber leichte Kreuzschmerzen klagen. 
Erst in spateren Stadien treten auffalligere Erscheinungen einer Passage- 
stérung, wie ausgepragter Meteorismus, Kolikzustande, heftigere Kreuz- und 
Lendenschmerzen und bei hdéchstgradiger Stenose ileusartige Symptome aut. 
Die letzteren entwickeln sich in der Regel chronisch oder wenigstens subakut, 
doch kann es auch durch akute Verlegung einer Striktur, so z. B. durch ver- 
schluckte Fremdkorper (Kirschkerne, Zwetschgenkerne etc., Konvolute un- 
verdauter Nahrungsreste) zu pldétzlichen Okklusionserscheinungen kommen. 
In zahlreichen Fallen trifft man als Folge der durch die Stenose bedingten 
Kotstagnation neben der Obstipation auch periodisch oder dauernd Reiz- 
erscheinungen in den suprastriktural gelegenen Darmpartien in Form von 
Diarrhéen. Diesen wohnt insofern eine gewisse Zweckmafigkeit inne, als sie 
durch die Verfliissigung stagnierender Massen die Entleerung von Riickstanden 
erleichtern. Die Entleerungen bestehen teils aus verfltissigten Kotmassen, teils 
aus Schleim bzw. einem Gemenge von Schleim und Eiter sowie zeitweilig auch 
aus Blut. Wie weiter oben schon erwahnt wurde, erzeugen diese Abgange 
nicht selten auch eine Atzwirkung auf die infrastriktural gelegenen Partien in 
der Form von schweren Entziindungen, die sich mitunter auch auf der auBeren 
Analregion (in Form von Fissuren, von chronischen Ekzemen und gelegentlich 
auch in Form von Papillomen) fortsetzen. Auf diese Weise kénnen auch bei 
hochsitzenden Strikturen Erscheinungen, wie Brennen und Schweregefithl in 
der Mastdarmgegend, Tenesmus und Defakationsschmerz entstehen. Oft kommt 
es nur zur Entleerung kleiner Schleimmengen, welch letztere oft in Form von 
» opritzern“ entleert werden. Bei Strikturen, die ihren Sitz in der Pars sphinc- 
terica haben, kann es infolge der sekundaren Entziindungsveranderungen ge- 
legentlich auch zu Inkontinenz kommen. Bei engen Stenosen, die direkt tiber 
dem Anus oder nur wenig iiber demselben sitzen, kann man zuweilen auch ein 
bandartiges oder bleistiftartiges Aussehen des Kotes antreffen, jedoch ist diese 
Beschaffenheit keineswegs nur fiir organische Stenosen charakteristisch, da sie 
nicht nur bei zahlreichen Fallen von tiefsitzender Mastdarmstriktur fehlt, 
sondern auch unter anderen Verhaltnissen (Spasmen, Hamorrhoiden und 
ahnlichen Zustanden) gefunden werden kann. 

Beim Sitz der Striktur in den oberen Partien des Rectum bzw. in der 
Flexur kann es bei héheren Graden von Verengerung auch zu Gurren und 
Poltern und zuweilen auch zu sichtbaren Darmsteifungen kommen. In solchen 
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Fallen kann man zuweilen auch die retinierten Kotmassen direkt durch die 
Bauchdecken fithlen. Ferner kann es bei starkeren Graden von Kotretention 
zu Allgemeinerscheinungen, wie Appetitverlust, Ubelkeit, gelegentlich auch zu 
Erbrechen kommen. Diese kénnen in Verbindung mit chronischen Schmerzen 
und chronischen Safteverlusten zuweilen zu schweren Ernahrungsstorungen 
fiihren, so daB die Patienten die gleichen Grade von Blasse und Kachexie dar- 
bieten kénnen wie bei malignen Affektionen. Dies ist besonders dann zu be- 
obachten, wenn durch komplizierende entziindliche Prozesse auch noch Fieber 
vorhanden ist. Die schwersten Formen von Kachexie habe ich in denjeniget 
Fallen beobachtet, in welchen gleichzeitig auch noch Fistelbildungen vorlagen. 
In einem derartigen Fall konnte ich bei der extrem andmischen und kachek- 
tischen Patientin einmal auch Amyloid feststellen. AuBer Fisteln kénnen auch 
periproktitische Abscesse ohne Fistelbildung sowie Sigmoidalabscesse oder 
auch eine Perforationsperitonitis als Komplikation auftreten. 

Die objektive Feststellung der Striktur gelingt bei den tiefsitzenden 
Verengerungen meist ohneweiters durch die Digitaluntersuchuneg. 
Man fiihrt dieselbe zunachst in Kniebrustlage aus. Gelangt man in dieser Form 
nicht zum Ziel, so 14Bt man den Patienten sich aufrichten und pressen (,,Knie- 
PreRposition’ bzw. ,,Steh-PreBposition’). Nur in sehr seltenen Fallen liegt 
Grund zu einer Untersuchung in der Narkose vor. Selbstverstandlich kann man 
bei der Digitaluntersuchung nur den analwarts gerichteten Ausgang der 
Striktur fiihlen, der entweder eine ringformige oder eine trichterférmige Be- 
schaffenheit hat, itber die Lange der Stenose jedoch kein Urteil gewinnen. Uber 
die letztere Frage orientiert nur das Rontgenverfahren (s. spater). Die intra- 
rectal feststellbaren Strikturen zeigen meist eine derbe, feste Beschaffenheit des 
fuhlbaren Teiles und sitzen meist unbeweglich, oft wie eingemauert in der 
Beckenhéhle. Stenosen in der Flexura sigmoidea kénnen nur durch die Pal- 
pation durch die Bauchdecken, u. zw. méglichst in Form der bimanuellen 
Palpation (Rectal-Bauchdecken-Palpation) festgestellt werden. Es sind hier 
aber Verwechslungen mit den nicht ganz seltenen spastischen Contracturen der 
Flexur méglich. Wenn auch der Geiibte den derben, festen Strikturtumor oft 
an sich schon von der an dicke Gummiréhren erinnernden Konsistenz der 
Spastischen Contractionen unterscheiden kann, so sollten Schliisse doch nur auf 
das Ergebnis mehrfacher Untersuchungen aufgebaut werden. Von den sonstigen 
Untersuchungsmethoden spielt die friiher fiir den vorliegenden Zweck vielfach 
geibte Sondenuntersuchung heute nur noch eine geringe Rolle. Sie ist 
meistens durch das R6ntgenverfahren und die Endosko pie ersetzt 
worden. 

Das Rontgenverfahren vermag nicht blof tiber die Existenz einer 
Striktur, sondern auch itber die Lange und nicht selten auch itber die Form 
derselben Auskunft zu geben. Man fiihrt sie am besten in der Weise aus, daB 
man das Kontrastmittel nicht bloB von unten, sondern — nach Entleerung des 
Kontrastklysmas px auch von oben verabfolgt und feststellt, welche Teile sich 
wenig oder gar nicht fillen. In vielen Fallen gibt die von Hédnisch eingetiihrte 
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»,irrigoskopie“ besonders gute Resultate. Das Rontgenverfahren ist namentlich 
fur die Feststellung solcher Strikturen wichtig geworden, welche in dem der 
Digitaluntersuchung und der Endoskopie nicht mehr zuganglichen Teil der 
Flexur sitzen. Freilich dirfen Réntgenbefunde, die auch nur im geringsten 
zweifelhait sind, nur dann eine Verwertung finden, wenn mehrere unter den- 
Selben Bedingungen erfolgte Aufnahmen ein gleichlautendes Ergebnis gezeigt 
haben, da Aussparungen nicht selten auch ohne das Vorhandensein von 
organischen Stenosen gefunden werden kénnen. 

Die Endoskopie kann nicht blo® den Nachweis einer Striktur_ er- 
méglichen, sondern auch tiber das Aussehen ihres der Inspektion zuganglichen 
unteren Endes sowie itber das Vorhandensein oder Fehlen sekundarer, intra- 


Fig. 53. Fig. 54. 


Stenose durch fibrése Verwachsungen (von einer 
Syphilitische Stenose des Rectum. Operationsnarbe ausgehend). 


striktural gelegener, Entzitndungen oder ulcerdser Prozesse orientieren. Meist 
ist das distale Ende der Striktur gerétet und mit Einrissen versehen und man 
findet an ihr oft einen eitrigen, blutig tingierten AusfluB (s. Tafel XVIII, Fig. 15 
u. 16). Mit der Endoskopie habe ich zuweilen auch zur Erforschung der Lange 
der Striktur und der Beschaffenheit ihres Innern eine Sondierung mit diinnen 
Knopfsonden verbunden. Bei nicht zu engen Strikturen konnte ich mich zu- 
weilen auch iiber die Beschaffenheit und Lange des verengten Kanals sowie 
tuber das Aussehen der suprastriktural gelegenen Partie dadurch orientieren, 
daB ich in die untere Offnung ein schmales Kinderrectoskop (bei tiefsitzenden 
Strikturen kann man auch ein Urethroskop hierzu benititzen) einfiihrte. Die 
Befunde im Strikturenkanal und an den suprastriktural gelegenen Partien er- 
innerten dabei meistens mehr oder weniger an die bei der Proctitis ulcerosa 
beschriebenen Veranderungen. Ferner habe ich nicht seiten bei der Endoskopie 
Sekret fiir mikroskopische und bakteriologische Untersuchungen entnommen 
oder auch durch Probeexcision Partikelchen fiir die anatomische Untersuchung 
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Die Sondierung ist iiberfliissig, wenn die Diagnose durch Digital- 
exploration, Réntgenuntersuchung oder Endoskopie gestellt ist. Man benutzt 
fiir dieselbe entweder Harnréhrenbougies oder die Trouwsseauschen Fisch- 
beinsonden mit aufschraubbarer Olive. Dieselben lassen sich nicht nur zur 
Aufdeckung einer Stenose, sondern auch fiir die Feststellung der Lange der- 
selben bzw. fiir den Nachweis mehrerer Strikturen in der Art verwenden, da} 
man nicht nur beim Vorwartsschieben, sondern auch beim Zuriickziehen der 
Sonde die Gefiihlseindriicke verwertet, welche durch die Arretierung der Sonde 
an den strikturierten Stellen erzeugt werden. Sondierungen sollten aber nicht 
ohne zwingende Griinde und auch dann nur in zartester Form erfolgen, da ein 
briiskes Vorgehen Lasionen mit konsekutiver Periproktitis oder sogar Peritonitis 
erzeugen kann. 

Fiir die Atiologische Diagnostik der Strikturen sind die weiter oben 
erorterten Gesichtspunkte maBgebend. Ihnen gesellen sich noch die Vornahme 
der Wassermannschen Reaktion sowie die bereits erwahnte bakteriologische 
Untersuchung des Strikturinhaltes und die histologische Untersuchung von 
exzidierten Partikelchen und in bestimmten Fallen auch noch die Untersuchung 

‘des Blutserums auf Agglutinine (Dysenterie, Typhus etc.) hinzu. Fir die 
Atiologische Feststellung von Strikturen ist selbstverstandlich auch die All- 
gemeinuntersuchung von groBer Bedeutung. 


d) Verlaut umd Behandlung der Verengerungen des 
Rec tiie 1 d.cd.€ tev hex 

Von den Verengerungen sind die angeborenen, sobald sie hoch- 
gradig sind, Gegenstand eines chirurgischen Vorgehens. Aber auch 
gegen die durch ,,Riesenfalten“ erzeugten, weniger hochgradigen Passage- 
stérungen wird von verschiedenen Seiten ein aktives Vorgehen empfohlen und 
es haben Martin**, Gant?’, Gobell** u. a. in Fallen dieser Art die ,,Valvido- 
tomie“ durch Einlegen von Quetschklammern empfohlen. Ich selbst habe das 
Gant-Gobellsche Instrumentarium etwas modifiziert, indem ich den _,,Appli- 
cator“ etwas dinner und handlicher gestalten lieB (s. Fig. 55 auf S. 351). Ferner 
habe ich fiir den vorliegenden Zweck ein sehr weites Proktoskop anfertigen 
lassen. Man kann ibrigens die Trennung auch auf galvanokaustischem oder 
auf blutigem Wege vornehmen. 

Die erworbenen Strikturen sind, wenn sie nicht allzu hochgradig sind, 
zunachst Gegenstand der internen Behandlung, setzen aber dieser stets groBe 
Schwierigkeiten entgegen und zeigen selbst bei Erfolgen der letzteren eine 
groBe Tendenz zu Rezidiven. Beim Fehlen stérender Komplikationen kénnen 
allerdings Stenosen mittlerer Intensitat Jahrzehnte hindurch ertragen werden. 
Eine atiologische Therapie ist leider nur selten erfolgreich, da die Erkrankung 
meist eine gewisse Selbstandigkeit gegeniiber der Quellaffektion erlangt hat. 
Deshalb kommen s pecifische Behandlungsmethoden nur in solchen Fallen 
in Frage, in welchen die Verengerung sehr bald auf die Infektion erfolgt ist. Eine 
um so grofSere Bedeutung kommt dafiir der symptomatischen Behand- 
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lung zu. Diese verfolgt einerseits das Ziel, auf dem Wege einer internen Be- 
handlung Kotstauungen oberhalb der Striktur zu vermeiden bzw. einzu- 
schranken, andererseits durch Dehnung der Striktur den verengten Kanal zu 
erweitern. Das zuerst genannte Ziel wird sowohl auf diatetischem Wege, als 
auch unter Zuhilfenahme bestimmter Medikamente erstrebt. Da hieriiber schon 
frither (cf. Proktitis und Sigmoiditis) das Nétige gesagt ist, so soll hier nur 
noch vor kernhaltigen und cellulosereichen Speisen speziell gewarnt werden, 
weil diese leicht durch Verstopfung des centralen Eingangs der Striktur zu 
Okklusionserscheinungen Veranlassung geben kénnen. Auferdem ist ein ge- 
ringer Gehalt der Nahrung an Schlackenstoffen auch deshalb erwiinscht, weil 
die Menge des Stuhls nicht unnotig vermehrt werden soll. Was die Medika- 
mente betrifft, so hat sich mir in Fallen, in welchen die Patienten durch haufigen 
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Applicator und Klemme fiir die Valvidotomie. 


Stuhldrang und haufige Diarrhéen gequalt wurden, wiederholt eine alter- 
nierende Ricinus-Opium-Behandlung in der Art bewahrt, daB ich die Patienten 
.2—3 Tage verstopit hielt und dann am 3. oder 4. Tage durch Verabreichung 
eines Abfiihrmittels (Ricinus oder Bitterwasser) zu einer ausgiebigen Ent- 
leerung breiig-fliissigen Stuhls veranlaBte. 

Eine Dehnung der Strikturen kann bei tiefem Sitze derselben schon 
durch den (mit Fingerling bedeckten) Finger vorgenommen werden. Ist die 
Stenose jedoch so eng, daB der Finger nicht eindringen kann, so kommen 
Bougies in Frage. Manche Autoren bevorzugen starre Bougies, andere be- 
ntitzen elastische Bougies. Von den ersteren ist vielfach das Credé-Kértesche 
Modell in Gebrauch, das aus einem an einem gebogenen Metallstiel be- 
festigten Hartgummizapfen, oder die Hahnsche Spiralsonde, die aus einer 
sich nach vorn verjiingenden, mit einem Gummitiberzug bedeckten Metall- 
spirale besteht. Ich selbst habe stets nur biegsame Bougies, so unter anderm 
auch die fiir die Sondierung der Speiseréhre gebrauchlichen Metallspiralsonden, 
bentitzt und diese, wie schon weiter oben bemerkt wurde, nur unter 
Leitung des Endoskops eingefithrt. 
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Bei der endoskopiscken Sondierung ist es keineswegs notig, daB das 
Proktoskop wahrend der ganzen Dauer der Bougierung liegen bleibt, sondern 
ich habe das Proktoskop in der Regel nur wenige Minuten, d. h. so lange liegen 
lassen, bis die bei der letzten Sondierung beniitzte Bougienummer die Striktur 
derartig eréffnet hatte, daB die Einfiihrung der nachst hoheren Nummer 
moglich wurde. Nach Einlegung dieser zweiten Nummer wurde dann das 
Proktoskop iiber das Bougie hinweggezogen und das Bougie 10—15 Minuten, 
zuweilen auch */, Stunde und langer liegen gelassen. Beniitzt man nach vorn 
konisch verjiingte Bougies, so kann man auf einen Wechsel der Bougies ver- 
zichten und zur Erhéhung der Dehnungswirkung das liegende Bougie einfach 
nach einiger Zeit weiter hinaufschieben. | 

Es sind aber noch Vorrichtungen angegeben worden, die es erméglichen, 
das in die Striktur eingefiihrte Instrument in loco affectionis zu weiten. Von 
starren Instrumenten ist hier der Rosenbergsche** durch Drehung einer 
Schraube weitbare Metalldilatator 
zu nennen, welcher dem bekannten, 
fiir die Erweiterung von Harnréhren- 
strikturen benutzten Instrument ahn- 
lich ist. Ich selbst habe eine Hohl- 
sonde mit einem Gummiballon ver- 
sehen lassen, der durch eine dem 
Geiflerschen O0csophagusdilatator nachgebildete Einrichtung es gestattet, 
eine cylindrische um die Sonde gelegte Gummihiille durch eingespritztes 
Wasser aufzublasen (Fig. 39, S. 264). Ein ahnlicher, aber mehr ballonférmiger 
Kolpeurynterdilatator ist bereits friiher auch von Whithead*’ benutzt worden. 

Fiir die Behandlung der strikturierenden Proktitis sind von einigen Seiten auch 
Fibrolysininjektionen empfohlen worden, doch habe ich auch hier ebensowenig einen Er- 
folg dieser Behandlung beobachten kénnen wie bei der Behandlung der benignen Pylorus- 
stenosen. Auch Dorsemagent sah keine Erfolge von diesem Vorgehen. 

Gelingt es mittels der hier besprochenen konservativen Methoden nicht, 
eine Besserung zu erzielen, oder handelt es sich von vornherein um eine maxi- 
male Striktur, welche Erscheinungen eines chronischen Ileus nach sich gezogen 
hat, so ist die Frage einer chirurgischen Behandlung in Erwagung zu 
ziehen. Dieselbe kann entweder in Form der Rectotomia interna oder externa 
(Sonnenburg**) oder in Form einer Exstirpation der stenosierten Darmpartie 
oder auch durch eine Umgehung der letzteren mittels Entero-Anastomose 
(Bacon 1894) erfolgen. 


Die zuerst von Glaeser*® (1864), dann von Hochenegg*, Schuchardt", 
v. Herczel®’ u. a. ausgefithrte Exstirpation der verengten Rec- 
tumpartie ist in allen denjenigen Fallen zu empfehlen, in welchen es sich 
um eine hochgradige, einer langerdauernden mechanischen Behandlung 
trotzende Striktur handelt, die den Allgemeinzustand des Patienten erheblich 
geschadigt hat, falls nicht bestimmte Kontraindikationen, wie z. B. die Existenz 
mehrerer Fisteln oder hochgradige Schwache des Patienten und ahnliches vor- 
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handen sind. Ruge™ berichtet aus der Kérteschen Abteilung iiber 19 Falle von 
Exstirpation des Rectum, von welchen 17 als geheilt entlassen werden konnten; 
9 von 13 Nachuntersuchten sind dauernd geheilt geblieben. Dieser Erfolg ver- 
dient besondere Beachtung, da derselbe Autor unter 11 Rectotomien nur 
5 Erfolge zu verzeichnen hatte und auch Knecht® bei derselben Operation nur 
30°), Heilungen feststellen konnte. Auch die Prokto-Sigmostomie, 
die unter anderem von Rotter** empfohlen wird, 1a4Bt nicht selten den ge- 
wunschten Erfolg vermissen, da die Schleimhaut der infrastriktural gelegenen 
Partie des Rectum nicht immer intakt ist (cf. oben) und da Kotmassen unter 
Umstanden auch in die Striktur wieder zurtickgelangen kénnen. 

Der Anus praeternaturalis bzw. die auf dem vorliegenden 
Gebiet zuerst von Hahn® (1883) ausgefiihrte Kolostomie stellt nur eine Pal- 
liativoperation dar, kann aber in Fallen, in welchen die Totalexstirpation nicht 
moglich ist, Erfreuliches leisten. Sie ist zum mindesten bei einem durch dic 
Striktur veranlaBten Ileus indiziert. Eine Ausheilung der Striktur durch An- 
legung eines Anus praeternaturalis ist aber nur ausnahmsweise zu erreichen 
(Thieme*® und Korte’). Allerdings ist ein linksseitiger Anus praeternaturalis 
nicht mit solchen Unbequemlichkeiten fiir den Patienten verkniipft wie ein 
rechtsseitiger, und ich kenne eine Patientin, welche wegen einer Mastdarm- 
striktur ihren linksseitigen Anus praeternaturalis schon seit mehr als 20 Jahren 
ohne Beschwerden tragt. Von einigen Seiten, so von Lieblein®*, Schlojfer®® u. a. 
wurde der Anus iliacus auch zur Durchfiihrung einer Bougierung benutzt. Fir 
eine solche eignet sich unter anderem auch die ,,Bougierung ohne Ende“ oder 
die Dehnung durch Gummidrains wie bei Oesophagusstenosen. Ferner wurde 
von verschiedenen Seiten empfohlen, den Anus praeternaturalis in ahnlicher 
Weise zu einer Spiiltherapie zu benutzen, wie es fiir die chirurgische Behand- 
lung der Sigmoiditis gravis beschrieben wurde. Einer meiner Falle ist lange 
Zeit auf diese Weise behandelt worden. Komplizierende Fisteln, Abscesse 
u. Ss. w. sind nach den fiir diese Zustande in Frage kommenden besonderen 
Grundsatzen zu behandeln. 
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VII. Form- und Lagednderungen sowie Erweiterungen von Rectum 
und Flexur. 


Schon unter physiologischen Bedingungen zeigen Rectum und Flexur eine 
ziemlich groBe Variabilitat hinsichtlich der Form, GroBe und Lage. Schon 
weiter oben ist erwahnt, daB das Rectum im Kindesalter mehr cylindrisch ist, 
wahrend es beim Erwachsenen sich ausweitet und mehr oder weniger Spindel- 
form erreicht. Weiterhin ist die Flexur bei Kindern relativ langer als bei Er- 
wachsenen und es stehen die FuBpunkte des Mesosigmoideum im Kindesalter 
weiter auseinander als in spateren Jahren. 


Qeverlancerungen wad Lageanderungen der Flexur. 


Verlangerungen und Lageanderungen der Flexur trifft man bei Er- 
wachsenen in einem geringen Prozentsatz der Falle (bei Erwachsenen nach 
Curschmann unter 233 Autopsien 15mal, bei Kindern von 7 Monaten bis zu 
einem Jahr unter 115 Fallen 7mal (Konjetzny’). Auf dem Prapariersaal trifit 
man abnorm lange Flexuren in etwa 2—3°/, (Gysi*), doch spielen regionare 
Momente eine Rolle. So findet man lange und weite Flexuren in Rufland 
haufiger als in Deutschland* (v. Samson*, Rolssenu®, v. Hansemann® u. a.). 


Eine abnorme Lange der Flexur (,,Elongatio flexurae“) 1laBt sich 
mittels des Réntgenverfahrens sehr deutlich zur Darstellung bringen. In- 
struktive Bilder dieser Art sind von Schwarz’, Bensaude* u. a. mitgeteilt und 
auch ich verfiige itber mehrere solcher Beobachtungen. Dieselben werden be- 
sonders deutlich, wenn man die Aufnahme in Beckenhochlagerung vornimmt. 


Gébell? empfiehlt auch die Untersuchung mittels der Sti/leschen Knopi- 
sonde, doch halte ich dieses Vorgehen fiir nicht so beweisend, weil man hiermit 


* Auch in Deutschland scheinen regionare Momente wirksam zu sein. Der Umstand, 
daB besonders zahlreiche Arbeiten iiber den vorliegenden Gegenstand gerade aus Kiel 
(Heller, Gébell, Konjetzny) erschienen sind, 1a8t im Verein mit der Tatsache, da die 
grundlegende Arbeit iiber das vorliegende Gebiet aus Danemark stammt (Hirschsprung), 
an eine Bevorzugung der nordischen Lander denken. 
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auch passive Dehnungen der Flexur erzeugen kann, welche unter Umstanden 
eine natiirliche Elongation vorzutauschen vermogen. 

Die Funktion einer verlangerten Flexur ist nicht immer normal. In einem 
meiner Falle erschien per os verabreichtes Carmin erst nach 200 Stunden und 


Fig. 58. 


Obduktionsbefund nach Heller. Obduktionsbefund nach Heller. 
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Obduktionsbefund nach Heller. Obduktionsbefund nach Heller. 


es gab der betreffende Patient an, nur wéchentlich einmal Stuhl zu haben. In 
dem betreffenden Fall war keine deutliche Erweiterung der Flexur Aa a 
obachten, doch reichte dieselbe fast bis zum Zwerchfell. Immerhin hab ich 
auch auf Grund eigener Untersuchungen den Eindruck gewonnen aa ich 
die Elongation der Flexur nicht ganz selten auch mit einer — oft alle dana abe 
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maBigen — Dilatation der Flexur verbindet. Nach Heller™ kénnen auch 
partielle Dilatationen vorkommen, von welchen spater noch die Rede sein soll. 

Eine Verlangerung der Flexur fithrt, wie ohneweiters einleuchtet, nicht 
selten auch zu einer Lageanomalie. Man kann lange Flexuren an den ver- 


Fig. 61. Fig. 62. 
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Obduktignsbefund nach Heller. Rontgenbefund. 


Fig. 64. 


Rontgenbefund. . Réntgenbefund. 


schiedensten Stellen der Bauchhohle, so z. B. in der Regio typhlica, in der 
Lebergegend und an anderen Stellen antreffen. Budberg und Koch" sprechen 
schon von einer pathologischen Lange der Flexur, wenn ihr Gipfel, auf die 
vordere Bauchwand projiziert, den Nabel nach oben tiberragt. Verlangerte 
Flexuren geben nicht selten auch zu abnormen Windungen (Doppelflexur), 
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zu Abknickungen oder zu Achsendrehungen AnlaB und es konnen die letzteren 
zu bedrohlichen Zustanden fihren. 

Bei Situs viscerum inversus totalis habe ich einmal Rechtslage der 
Flexur und des Colon descendens durch das Réntgenbild feststellen konnen. 


Rontgenbefund. Rontgenbefund. 


Fig. 67. Fig. 68. 


Stehend. Fall von Fig. 67 liegend. 


b) Pathologische Drehungen der Flexur. 


Achsendrehungen kommen in der verschiedensten Form vor. Partielle 
Yorsionen kénnen langere Zeit hindurch ohne charakteristische Symptome be- 
stehen und sich wieder zuriickbilden — v. Hansemann® sah wiederholt Torsionen 
von mehr als 180°, ohne daB eine Strangulation vorlag — doch kénnen sie 
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sich auch zu einer vollkommenen Achsendrehung ausbilden. Als begiinstigend 
fur die letztere wirkt eine oft gleichzeitig vorhandene, zu einer Verschmalerung 
des Stieles fiihrende, Annaherung der beiden Fu8punkte der Flexur, doch 
sieht Heller’ das wesentliche Moment in der praexistierenden Verlange- 
tung der Flexur. Meines Erachtens diiriten aber beide Momente gleichwertig 
sein. Schon Virchow™ hat auf die Bedeutung von Schwielen und Schrump- 
fungsvorgangen am FuBpunkte der Flexur (Peritonitis chronica mesen- 
terialis) hingewiesen. Aber auch ohne Elongation kénnen Adhasionen, welche 
nicht nur die Beweglichkeit, sondern auch die Lage der beiden Flexurschenkel 
zueinander verandern, zu Knickungen und Achsendrehungen fiihren. Der 
Eintritt einer Achsendrehung wird bei bestehender Disposition durch einseitige 
Belastung bzw. Ausdehnung der Flexur mit Kot oder Gasen begiinstigt. Auch 
Traumen, sei es in Form von schweren 
kérperlichen Anstrengungen oder in, Form 
von Kontusionen des Bauches, kénnen aus- 
lésend wirken. Ebenso sind Diatfehler 
mehrfach in gleicher Richtung angeschul- 
digt worden (Kiwull’*). 

Der Volvulus der Flexur ist keines- 
wegs ganz selten — Curschmann* be- 
richtet tiber 28 eigene Beobachtungen und 
v. Hansemann beobachtete im Felde unter 
500 Sektionen 2 Falle von Strangulation 
— kommt aber, wie die Statistiken von 
Braun, Leichtenstern’’, Kuhn* und Baer** 
zeigen, in den ersten Dezennien weit sel- 
tener vor als in den mittleren und spateren 
Jahren. Die Achsendrehung ist dabei 
keineswegs immer eine dauernde und es 
hangt ihr Verlauf im wesentlichen davon ab, ob die Blutzufuhr bei der Drehung 
unterbrochen wird oder nicht. Bei der Strangulation treten zu den Er- 
scheinungen der akuten Okklusion noch diejenigen der hamorrhagischen In- 
farzierung des abgeschniirten Darmteiles mit sekundarer Peritonitis hinzu, 
wahrend bei dem einfachen Volvulus nur die Erscheinungen einer akuten 
Okklusion mit starker Auftreibung des Leibes vorliegen. Die letztere ist dabei 
meist eine ungleichmaBige, indem die geblahte Schlinge von unten links nach 
oben rechts eventuell bis zum Rippenbogen ansteigt. Die Konturen der aut- 
geblahten Darmschlingen sind dabei zuweilen in S- oder U-Form sichtbar. Mit- 
unter kann man auch eine peristaltische Aktion beobachten. Letztere fehlt 
jedoch meistens, wenn die Dehnung sehr stark ist oder wenn Strangulation vor- 
liegt. Beim Fehlen von deutlich sichtbaren Konture kann man die aui- 
getriebenen Darmschlingen zuweilen auch durch Palpation oder durch 
Stabchen-Plessimeter-Perkussion feststellen. Die Schmerzen sind im allgemeinen 
nicht so gro, als man es nach der Auftreibung des Leibes und der Akuitat des 


Fig. 69. 


Fall von Fig. 67 in Beckenhochlagerung. 
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Krankheitsbildes erwarten sollte und werden oft mehr nach dem Kreuz als 
nach der Bauchhohle verlegt, doch kommen auch Koliken mit Gerauschen wie 
bei Stenosen vor. Zuweilen fiihrt der Insult, welcher durch den Eintritt des 
Volvulus auf das Peritoneum ausgeitbt wird, zu Erbrechen. Dieses initiale Er- 
brechen ist jedoch von dem Spaterbrechen infolge von Behinderung der Kot- 
passage oder gar infolge von Peritonitis streng zu unterscheiden. Die Be- 
schaffenheit des Pulses ist von den Veranderungen in der Peritonealhéhle ab- 
hangig. Bei der Digitaluntersuchung per rectum findet man zuweilen einen 
offenen Anus. Das Rectum selbst ist meist leer. Jedoch trifft man mitunter 
aber auch blutig-schleimigen Inhalt oder es besteht direkt Diarrhée als Aus- 
druck der lokalen Reizung. Gelegentlich vermag auch der eingefiihrte Finger 
eine prall elastische Resistenz zu fiihlen, welche der geblahten Flexur entspricht. 
Die Unwegsamkeit der Flexur gibt sich manchmal auch darin kund, daf die 
Kapazitat des Rectum und der Flexur fiir eingefihrte 
Klistiere vermindert ist. 

Beim einfachen Volvulus kann man im allgemeinen 
mit dem chirurgischen Eingriff einige Tage 
warten, wahrend beim Vorhandensein von Strangulation 
ein rasches Vorgehen notwendig erscheint. Beziiglich 
des Zeitpunktes des operativen Eingriffes sagt Baer™’: 
Wenn auch tatsachlich vielfach Heilungen nach Opera- 
tionen beobachtet sind, die erst nach 8 Tagen und nach 
noch langerer Zeit (10, 16, 17, ja einmal 25 Tagen) 
Bauchform bei Votvulue cer 2H Einsetzen der Okklusion vorgenommen wurden, 
Fiera Reel eee ist doch die Zahl jener Falle gréBer, bei denen der 

chirurgische Eingriff 3—4 Tage nach Beginn der Er- 
krankung bereits zu spat kam.“ Von inneren Mitteln kommt in den ersten 
2 Tagen ein Versuch mit Klistieren und allenfalls eine Atropinbehandlung 
in Frage. 

An dieser Stelle sind auch Hernien zu nennen, welche die Flexur oder einen Teil 
derselben beherbergen. Ich habe 2 solcher Falle erlebt, davon einen in der Form der sehr 


seltenen Hernia praeperitonealis. Auch Finsterer*® beschreibt einen Fall, in welchem die 
ganze Flexur an die 4uBere Seite des Bruchsackes angelagert war. 


Fig. 70. 


c) Pathologische Erweiterungen des Rectum und der 
eke xcuer 


Schon unter physiologischen Umstanden stellen Rectum und Flexur sehr 
dehnbare Hohlraume dar. Bei der Réntgenuntersuchung kann man Am- 
pullen und Flexuren der verschiedensten GréBe und Weite vorfinden. Unter den 
pathologischen Erweiterungen des Rectum und der Flexur unterscheidet man 
circumscripte und diffuse Formen. 

Aus der ersteren Gruppe haben wir schon die suprastrikturalen Erweite- 
rungen kennen gelernt. Bei der Endoskopie des Rectum kénnen wir aber auch 
einseitige Erweiterungen der Ampulle antreffen, welche den Eindruck machen, 
als wenn das obere Ende der Ampulle hernienartig ausgestiilpt ist. In solchen 
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Falien findet man den Eingang in die Flexur meist auch auffallig weit lateral- 
warts gelegen. Auch Erweiterungen des Anfangsteils der Flexur trifft man nicht 
allzu selten. Zuweilen sieht man dabei eine scharf markierte Ubergangsfalte 
zwischen der Ampulle und dem Anfangsteil der Flexur, so daB man bei der 
Endoskopie den Eindruck erhalt, als wenn man zum zweitenmal in eine Ampulle 
gelangt (,,Ampullenflexur“). In anderen Fallen fehlt aber ein scharfer Uber- 
gang — diese Form lag in der Mehrzahl meiner Beobachtungen vor — und 
man gewinnt den Eindruck, als wenn die Ampulle in der Richtung zur Flexur 
erheblich verlangert ware. Ich habe eine ganze Reihe von Fallen dieser 
bisher nur wenig beachteten Veranderung, u. zw. in verschieden starker, zum 
Teil sehr hochgradiger, Ausbildung beobachtet und ich habe unter dem Namen 
,ampullenahnliches Aussehen des Anfangsteiles der Flexur“ auf solche Be- 
funde seinerzeit schon in meiner ,,Proktosigmoskopie“*® hingewiesen. Kurz 
vorher hatte schon Schreiber*® einen Fall von ,,umschriebener, auf die obere 
Rectumhalfte und den untersten Teil des S Romanum beschrankter enormer 
Dilatation“ mitgeteilt. In dem betreffenden Falle bestand — ebenso wie in 
meinen Fallen — chronische Obstipation. Da sich jedoch die Dilatation nach 
dem operativen Eingriff nicht zuriickbildete, sah Schreiber in der Obstipation 
nicht die Ursache der Dilatation. Auch /ustmann™* hat jiingst einen ahn- 
lichen Fall beschrieben. In meinen Fallen, in welchen meist auch Druckgefiihl 
in der Rectalgegend bestand, lieB sich haufig, wenn auch keineswegs immer, 
auch eine mehr oder weniger ausgepragte Schleimhautentziindung nach- 
weisen. Wiederholt sah ich nicht nur am Beginn der Ausweitung, sondern 
auch in der ampullenahnlich aussehenden Flexur stark vorspringende Falten, 
die sich von den sonst in der Flexur zu beobachtenden nur runzelférmigen 
Schleimhauterhebungen scharf unterschieden. Einige Male standen diese 
, rlexurfalten“ so nahe beieinander, daB sie direkt an Stimmbander bzw. an 
,Irisstenosen“ (s. weiter oben) erinnerten, doch war dieser Befund keineswegs 
konstant. Ich stehe nicht an, die vorliegenden, von mir in der Flexur in mehr 
als einem Dutzend von Fallen erhobenen Erweiterungen im Sinne einer ,,forme 
fruste der Hirschsprungschen Krankheit zu deuten, zum mindesten sie ihrem 
Wesen nach in diese Krankheitsgruppe zu rechnen. Sie stellen meines Er- 
achtens nur einen Ubergang vom Normalen zu dieser Krankheit dar und ver- 
dienen gerade deshalb als ,,Abortivformen“ dieser Krankheit ein besonderes 
Interesse. Beziiglich ihrer Entstehung mochte ich jedenfalls dieselben Gesichts- 
punkte in Erwagung ziehen, wie sie bei dieser Krankheit zur Erérterung stehen. 

Unter dem Namen der ,,HWirschsprungschen Krankheit* versteht 
man bekanntlich eine Erweiterung und Wandverdickung entweder des ganzen 
Dickdarmes (Megacolon) oder der distal gelegenen Teile desselben (Megasig- 
moideum)*. Nach Léwenstein”? stellt in */, der Falle die Flexura sigmoidea den 


* Man hat dem Megasigmoideum = Dilatatio flexurae oder Riesenflexur das Makro- 
sigmoideum = Elongatio flexurae gegeniibergestellt. Indessen sind die Ausdriicke néyas und 
uaxedc nicht so gegensdtzlich. Eine treffendere Bezeichnung ware vielleicht Platy- 
sigma (xAortc = weit oder breit) oder Gigantosigma = Riesensigma. 
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alleinigen Sitz der Erweiterung dar. Man hat aber auch vereinzelt Falle ge- 
funden, wo nur das Kolon unter Ausschlu8 der Flexur ergriffen war (Perthes”, 
Johannsen**). Als Kriterium fir die Zugehorigkeit zur vorliegenden Krank- 
heitsgruppe gilt die Forderung, da8 man am aufgeschnittenen Darm ein 
Passagehindernis nicht nachweisen kann. Von der bereits frither erérterten 
Elongatio flexurae“ ist die Hirschsprungsche Krankheit scharf zu trennen, 
trotzdem auch sie mit einer Verlangerung der Flexur einhergeht und es Uber- 
gange gibt. Letzteres zeigten schon einige anatomische Beobachtungen von 
Heller. Man trifft sie haufiger bei Mannern als bei Frauen (das Verhaltnis 
betragt in jugendlichen Altersperioden 3’/,:1, in spateren Jahren 2:1) und 
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Obduktionsbefund nach Heller. Obduktionsbefund nach Heller. 


bei Jugendlichen haufiger als bei héheren Altersklassen. Bei den letzteren 1aBt 
sich ihr Beginn meist in die friihe Jugend zuriickverfolgen. 

Unter 58 Fallen von Léwenstein® machten sich die Erscheinungen 55mal bei der 
Geburt, 13mal erst im Laufe des 1. Lebensjahres, 11mal zwischen dem 1. und 20. Lebens- 
jahr, 9mal jenseits des 20. Lebensjahres bemerkbar und 2 Kranke waren 70 Jahre und 
dariiber. Unter meinen eigenen 10 Beobachtungen entfielen 1 auf eine 55jahrige Frau, 
3 auf Kinder im Alter zwischen 5 und 10 Jahren und je 3 auf Personen zwischen 10 und 
20 Jahren bzw. zwischen 20 und 30 Jahren. (Die letzteren 3 Falle betrafen Soldaten.) Unter 
den 10 Fallen befanden sich nur 2 Personen weiblichen Geschlechtes. 


Bei hochgradiger Ausbildung des Leidens trifft man zuweilen Dimen- 
Sionen von erstaunlicher GréBe. Die erwahnte 55jahrige Frau meiner Be- 
obachtung sah aus wie eine Gravida im letzten Monat. Treves®® erzahlt von 
einer ,,magenformigen Ausweitung“. In einigen Fallen war der Querumfang 
aut mehr wie das Vier- und Fiinffache vergréBert (Versé* 56 cm, Formad™ 
76 cm gegenuber einem Normalwert von 14 cm). Der vielfach zitierte ,,Balloon- 
man“ zeigte einen Leibesumfang von 220 cm. In dem Falle von Perthes?® 
betrug der Inhalt des Kolon fast */, des Kérpergewichtes. Bei der Untersuchung 
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der Darmwand findet man meist die Ringmuskelschicht verdickt. In seltenen 
Fallen konnte aber eine Dehnungsatrophie festgestellt werden. Die Schleimhaut 
fand sich meist in gut erhaltenem Zustand, doch wurden auch Schwellungen 
sowie gelegentlich auch Ulcerationen beobachtet. Als seltenen Befund hat schon 
Hirschsprung** submukése Abscesse angegeben. Es sind aber auch Falle von 
Perforationsperitonitis beobachtet. Nach Pjisterer?® scheint sogar auch eine 
Durchwanderungsperitonitis vorzukommen. 

Mikroskopisch hat man Leukocyteninfiltrationen und Bindegewebswuche- 
rungen in der Schleimhaut sowie auch eine Hypertrophie der Muscularis mu- 
cosae beobachtet. Von Bjérksten*®® wird weiterhin eine VergréBerung der 
Epithelzellen und Driisen beschrieben. 

Die Atiologie der Hirschsprungschen Krankheit ist sicher nicht ein- 
heitlich. Wahrend man frither als Ursache vielfach eine angeborene Hypoplasie 
der Muskulatur des untersten Dickdarmes (Concetti**) oder eine Hypoplasie 
der elastischen Elemente der Darmwand und ihrer GefaBe (Petrivalski®*) an- 
sprach oder diese in einer mangelhaften Innervation des Dickdarmes (Bing**, 
Tittel**, Brentano* u.a.) oder gar in einer Lahmung der unteren Partien des 
Dickdarmes. (Heybrock**, Finkelstein®’) gesucht hat — ich selbst sah erst 
juingst einen. Fall vom Typus der proktogenen Obstipation —, sieht man heute 
die Mehrzahl der Falle als durch eine Stenose erzeugt an. Da wir jedoch 
bei der Begriffsbestimmung der hier in Rede stehenden Krankheit Folge- 
zustande von organischen®* Stenosen ausgeschlossen haben, so sind hier 
nur dynamische oder funktionelle Stenosen ins Auge zu fassen. 
Die Diskussion der vorliegenden Frage erinnert vielfach an die Erdérterung 
iiber die kardiospastische Oesophagusdilatation, mit der iiberhaupt an ver- 
schiedenen Stellen Berithrungspunkte vorliegen. Auf die Wirksamkeit steno- 
sierender Momente weist schon die Beobachtung hin, da8 zahlreiche FaAlle 
eine starke Muskularhypertrophie in dem erweiterten Darmteil darbieten 
und daB dieselbe in einer Reihe von Fallen direkt mit einer scharf ab- 
schneidenden Grenze gefunden wurde. Ferner haben Untersuchungen von 
Konjetzny? an einem durch Formolhartung kiinstlich erhaltenen Situs An- 
haltspunkte dafiir geliefert, daB eine Abknickung der Flexura sig- 
moidea gegen das Rectum tatsachlich zu einer Erweiterung des oberhalb 
der Knickung gelegenen Darmteiles fithren kann. Die Vorliebe der Er- 
krankung fiir das Kindesalter und fiir das mannliche Geschlecht soll auf 
die Enge des kindlichen Beckens und auf die Tatsache zuriickzufiihren sein, 
daB8 das mannliche Becken enger ist als das weibliche. Disponierend zu 
solchen Abknickungen — ebenso wie auch zu Torsionen — wirkt eine ab- 
norme Lange der Schlingen (beim Kinde sind, wie schon erértert wurde, die 
Schlingen an sich langer als beim Erwachsenen), insbesondere dann, wenn 
die FuBpunkte der Schlingen — wie dies bei der Elongatio flexurae nicht ganz 


* DaB durch or ganische Stenosen unter Umstanden ein ,, Pseudo-Hirschsprung“ 
erzeugt werden kann, zeigt u.a. ein jiingst von Sachs** mitgeteilter Fall (7jahr. Patient), 
der nach Operation einer Analstenose genas. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 25 
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selten ist — entweder auf congenitalem Wege oder durch chronisch entziind- 
liche Prozesse einander genahert sind. Durch Torsion erzeugte Falle sind 
bei Kindern von Tschernow*, Zépjfel*, Kleinschmidt", Konjetzny’, bei alteren 
Patienten von Barth*?, Frommer**, Delkeskamp**, Bessel-Hagen”, Versé*’, 
Schmieden*, Konjetzny” u. a. beobachtet worden. Abknickungen der Flexur 
gegen das Colon descendens sind auf dem vorliegenden Gebiete von Treves”’, 
Bertelsmann“, Vermey** u. a. beschrieben worden. Ferner hat man schon friih 
(Roser? im Jahre 1874) auf die Bedeutung stark vorspringender Falten 
(s. weiter oben) als stenosierendes Moment hingewiesen. Es diirften aber solche 
vorspringenden Klappen wohl nur dann als Passagehindernis wirken, wenn 
gleichzeitig auch eine Abknickung erfolgt ist oder wenn eine gleichzeitig von 
der Nachbarseite kommende Klappe eine weitere Verengerung des Lumens er- 
zeugt hat. Solche an Irisblenden erinnernde, durch Doppelklappen bedingte 
Stenosen, auf welche ich schon weiter oben hingewiesen habe, verdienen sowohl 
fiir die Abortiviorm wie fiir die ausgebildete Form 
der Hirschsprungschen Krankheit intensive Be- 
riicksichtigung. Uber Falle von Klappenverschlu8 
haben Josselin de Jong und Muskens*, Gébell™, 
Friedrich’? u.a. berichtet und auch ich habe in 
2 Fallen solche Doppelklappen mit dachziegel- 
formiger Deckung beobachtet. Bittor/** hat daraui 
hingewiesen, daB unter Umstanden auch die schon 
unter physiologischen Verhaltnissen am Ubergang 
des Rectum zur Flexur vorhandene Amusatsche 
Enge bei abnorm starker Entwicklung geeignet 
sein diirfte, das Lumen zu verengen. Dieser Ent- 
stehungsmodus bedarf meines Erachtens in dem vorliegenden Zusammenhang 
einer besonderen Beachtung, umsomehr als ich sie bei den erwahnten A bortiv- 
formen der Hirschsprungschen Krankheit wiederholt beobachtet habe. DaB aber 
auch rein spastische Stenosen bei der Entstehung der Hirschsprungschen 
Krankheit eine Rolle zu spielen vermégen, ist durch einwandsfreie Beobachtungen 
sichergestellt. Dies gilt sowohl beziiglich der Proktospasmen (Fenwick®*, Wilms*, 
Treves*, Bertelsmann’, Gébell™ u. a.), als auch beziiglich der Spasmen in 
hoher gelegenen Darmteilen (Schreiber®*, Koeppe” u. a.). Bei den durch 
dynamische Stenosen bedingten Fallen ist der Ort der Stenosierung nicht 
immer gleich, wie sich dies schon aus der anatomischen Betrachtung der ver- 
schiedenartigen Lokalisation und Ausdehnung der Erweiterung ergibt. In der 
Mehrzahl der Falle diirften wohl mehrere Momente zusammen- 
wirken, um das hier erérterte Krankheitsbild zu erzeugen und es diirfte 
unter diesen einer primar abnormen Lange der Flexur eine besondere Bedeutung 
zukommen. Schon der Umstand, daB zahlreiche Falle bis zum Auftreten der 
ersten klinischen Erscheinungen lange Zeit latent geblieben sein diirften, 1aBt 
dies vermuten. Von den Kinderarzten wird betont, daB zuweilen Ernahrungs- 
wechsel und Darmdyspepsien (die zu reichlicher Gasbildung fiihren) zuerst 


Fig. 73. 


Skizze, nach Perthes entworfen. 
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die Krankheit manifest werden lassen. Auch in meinen 3 letzten Beobach- 
tungen, welche Soldaten betraien, hatte erst die Truppenkost Beschwerden aus- 
gelést. Man kann also auch hier ein Stadium der Kompensation (latentes 
Stadium) und ein Stadium der Dekompensation (manifestes Stadium) 
unterscheiden. 

Die klinischen Erscheinungen sind nicht bloB von dem Stadium 
der Krankheit, sondern auch von dem Vorhandensein oder von dem Fehlen 
von Komplikationen abhangig. Unter den letzteren kommt den in Form von 
Katarrhen und von Ulcerationen auftretenden Reizungszustanden der Schleim- 
haut eine besondere Bedeutung zu. 
Die klinisclien Symptome sind auch 
nicht zu allen Zeiten gleich stark 
ausgepragt, sondern kénnen zeitlich 
erheblich wechseln. So kenne ich u. a. 
selbst mehrere Falle, welche ihren 
Tragern nur zeitweilig Beschwerden 
machen. Speziell habe ich bei den 
eingangs geschilderten rudimentaren 
Formen, den ,,formes frustes“, fast 
nur wuber chronische Obstipation 
klagen gehért. Bei den klassischen 
Fallen von Hirschsprungscher 
Krankheit zeigt dagegen die Ob- 
stipation meist eine Intensitat, wie 
sie kaum je bei einem anderen Zu- 
stande vorkommt. So ist u.a. von | 
Rolleston®® eine Beobachtung be- 
schrieben worden, in welcher nur alle 
2—3 Monate Stuhl erfolgte. In einem 
meiner Falle erschien das per os ver- 
abreichte Carmin erst nach 12 Tagen 
im Stuhl. Infolgedessen kann die Masse der einzelnen Abgange iiberaus gro8 
werden (so z. B. 3 Nachtgeschirre [Hirschsprung**], 5 kg in wenigen Tagen 
[Concetti*]) und es kann sich der Darminhalt auch abnorm stark zersetzen, 
so daB ein auffallig fotider Geruch der Faeces und der abgehenden Gase ent- 
stehen kann. Dies kann zu sekundaren Reizzustanden von seitén des Darmes 
fiihren, die einem teleologischen Zweck zu dienen vermdgen, insofern als dex 
produzierte Schleim eine Aufweichung der stagnierenden Kotmassen ver- 
anlassen kann. Infolge der langdauernden Retention von Kot und von Gasen 
kommt es haufig auch zu einer abnorm starken Auftreibung des Leibes, so dafs 
das Abdomen Ahnlich wie in den SchluBstadien der Graviditat aussehen kann 
(s. weiter oben). Der gréBte Umfang ist dabei meist oberhalb des Nabels. Die 
starke Ausdehnung des Leibes kann gelegentlich sogar zu einer Diastase der 
Recti (Levi®®, Escherich®) sowie zu einer Ausweitung der unteren Thorax- 

25* 
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Hirschsprungsche Krankheit (26jahriger Mann). 
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apertur, einer Verkleinerung der Leberdampfung und einer Hochdrangung des 
Zwerchfells mit Hochlagerung des Herzens fiihren. Durch die maximale Aus- 
dehnung des Leibes kann der Rumpf ein froschartiges Aussehen bekommen 
und es sind bei Kindern gar nicht selten — so auch in mehreren eigenen Be- 
obachtungen — Verwechslungen mit tuberkuléser Peritonitis und ahnlichen 
das Abdomen auftreibenden Zustanden erzeugt worden. Verwechslungen mit 
anderen Zustanden, so insbesondere mit Cysten (Ovarialcysten, Mesenterial- 
cysten etc.), wird man durch entsprechende physikalische Untersuchung des 
Abdomens leicht vermeiden kénnen. Zuweilen, aber keineswegs immer, kann 
man die Konturen der erweiterten Flexur in Form von Reliefs nachweisen. 
Sichtbare Peristaltik trifft man nur in einer begrenzten Anzahl von Fallen, 
u. zw. nach meinen Erfahrungen bei Kindern haufiger als bei Erwachsenen. 
Fiir die Differentialdiagnose sehr wichtig ist stets die Angabe, daB die Er- 
scheinungen schon seit friiher Jugend, eventuell seit der Geburt bestanden. 

Die Ansammlung betrachtlicher Kotmassen im Enddarm erzeugt oft fru- 
stranes Stuhlgefithl, Vollegefiihle im Leib und — durch Allgemeinwirkung — 
Herabsetzung des Appetits sowie Kopfschmerzen. Bensaude* will die letzteren 
vorwiegend in denjenigen Fallen gefunden haben, in welchen das Gesamtkolon 
in den KrankheitsprozeB einbezogen ist und v. Hansemann* macht darauf auf- 
merksam, da schon die einfache Elongatio flexurae bzw. coli unter bestimmten 
Verhaltnissen’ zu schweren Ernahrungsstérungen fiihren kann. Bei starkerer 
Gasfilllung des Leibes koénnen sich infolge von Hochdrangung des Zwerch- 
felles hierzu noch Atmungsbeschwerden hinzugesellen. Ja es ist sogar auch 
Urinretention infolge von Kompression der Urethra beobachtet worden. In 
schwereren Fallen, vor allem in solchen von langem Bestande, vermiBt man 
nur Selten eine Beeintrachtigung der gesamten Ernahrung in Form von Blasse 
und Kachexie. Ferner kann es auch zu Diarrhée und Fieber durch kolitische 
Komplikationen sowie gelegentlich auch zu mehr oder weniger ausgepragten Er- 
scheinungen einer allgemeinen Intoxikation kommen. Schwere Gefahren kénnen 
auch durch ileusartige Attacken oder durch Perforationsperitonitis entstehen. 

Die Digitaluntersuchung vermag in manchen FaAllen einen 
Spasmus in der Sphincterenregion. oder in héheren Partien des Mastdarmes 
oder einen VentilverschluB bzw. kulissenartig iibereinander stehende, eventuell 
hypertrophische Falten nachzuweisen. Zuweilen veranlaBt die Digitalexplora- 
tion direkt den AbfluB groBer Mengen breiiger oder fliissiger Retenta (Eisen- 
hard", Goeppert™, Ibrahim’). Dasselbe ist zuweilen auch nach der Ein- 
tiihrung eines Gummirohres zu beobachten. Auf der anderen Seite kann es auch 
auffallig-sein, daB sich per Klysma sehr groBe Mengen von Fliissigkeit eingieBen 
lassen, ohne da der Patient wieder entsprechende Mengen von sich gibt. 
Neter* u.a. heben es als geradezu diagnostisch verwertbar hervor, wenn man 
bei kleinen Kindern auffallig groBe Fliissigkeitsmengen mit Leichtigkeit ein- 
gieBen kann. ip 

Auch das Rontgenverfahren vermag ZuWweilen, u. zw. sowohl 
bei der Fillung von oben als auch bei der Fitllung von unten, eindrucksvolle 


Erkrankungen des Rectum und der Flexura sigmoidea. 307 


Befunde zu liefern. Bei der Fillung von oben ist es oft auffallig, wie lange 
Zeit vergeht, bis der erweiterte Sack im Bilde plastisch hervortritt. Bei der 
Fillung von unten, insbesondere bei der Irrigoskopie, ist man oft erstaunt, wie 
rasch groBe Massen der Testfliissigkeit in das Rectum gelangen und wie groBe 
Mengen von Kontrastfltissigkeit — in einem meiner Falle tiber 4 7 — zur Er- 
aielung eines guten Bildes notwendig sind. Haufig wird das Bild durch 
Einblasen von Luft (Franck®*) deutlicher als bei Beniitzung der Kontrast- 
flissigkeit. Das Réntgenverfahren gibt allerdings nur eine allgemeine Orien- 
tierung iiber GréBe und Lage des erweiterten Darmteiles und kann sogar, wie 
eigene Erfahrungen mehrfach gezeigt haben, véllig im Stich lassen, besitzt aber 


Fig, 76. 


igh dos 
NS i ‘ a 
Hirschsprungsche Krankheit (proktosigmoidaler Typus). Hirschsprungsche Krankheit (pankolischer Typus). 


bei gutem Gelingen des Bildes die iiberaus schatzbare Eigenschaft, uns tber 
die Ausdehnung der Veranderung, d.h. iiber eine Mitbeteiligung des Rectum, 
des Colon descendens und auch noch weiterer Teile des Kolon besser als eine 
andere Methode zu informieren. 

Von groBem Wert kann zuweilen, u. zw. besonders bei den ,,formes frustes“, 
die Endoskopie sein. Schon Schreiber®® hat itber einen Fall berichtet, in 
welchem nicht bloB eine fiir die Atiologie des Falles wichtige spastische Stenose, 
sondern auch oberhalb derselben ein Hohlraum zu finden war, der so breit war, 
da8 man den Tubus spielend vorwartsbewegen konnte. Ahnliche Beobachtungen 
haben dann auch noch verschiedene andere Autoren, so z. B. Bensaude* u.a., 
mitgeteilt und auch ich habe einen gleichen Befund bei mehreren Fallen in 
ausgesprochener Weise erheben kénnen. Wenn man bei der Endoskopie gleich- 
zeitig Luft einblast, so hat man geradezu den Eindruck, als wenn der Tubus in 
den Hohlraum einer weitbauchigen Flasche bzw. einer Retorte gelangt ist. Dieser 
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Hohlraum zeigt auch in hochgelegenen Teilen der Flexur oft eine kuppel- 
formige, glatte, an das Verhalten der Ampulle erinnernde, Wand und es stiilpen 
sich beim Zuriickziehen des Tubus zuweilen groBe Strecken der Schleimhaut 
hernienartig in Form von ,,Pseudopolypen“ in den Tubus ein. 

Schon wegen der Multiplizitat der Ursachen erscheint es wichtig, in jedem 
einzelnen Falle méglichst alle verfiigbaren Untersuchungsmethoden heranzu- 
ziehen. Allerdings kann man zuweilen bei ein und demselben Fall zu ver- 
schiedenen Zeiten verschiedenartige Befunde beziiglich der Ausdehnung des 
Prozesses erheben (Gébell™, eigene Beobachtungen). Solche Unterschiede sind 
jedoch nicht wunderbar, wenn man die oben erdrterten atiologischen Momente 
beriicksichtigt, die nicht immer in gleicher Intensitat wirken miissen, und sich 
daran erinnert, da®B oft erst bestimmte Gelegenheitsursachen die Krankheit 
manifest machen. Es ist aber fiir die Beurteilung des Einzelfalles stets auch 
noch die Art und Intensitat der Allgemeinerscheinungen sowie das Vorhanden- 
sein oder das Fehlen von Komplikationen zu beriicksichtigen. 

Nicht wenige Patienten erliegen der Erkrankung bzw. den Komplikationen 
schon in der Jugendzeit, doch kann das Leiden, wie schon weiter oben erwahni 
wurde, auch bis in die héheren Lebensjahre ertragen werden. Es miissen dabei 
die klinischen Erscheinungen nicht zu allen Zeiten die gleichen sein, sondern es 
wechseln haufig Perioden eines leidlich guten Befindens ‘mit Zeiten ab, in 
welchen erhebliche Beschwerden vorhanden sind. Selbst in ausgepragten Fallen 
der Krankheit kann der Stuhlgang zeitweise ganz regelmaBig erfolgen. Im 
allgemeinen ist die Prognose des Leidens bei Erwachsenen besser als bei 
Kndern. . 

Die Therapie zerfallt in diejenige des Grundleidens und diejenige der 
Komplikationen. Die Frage, ob in bezug auf die erstere eine innere oder 
eine chirurgische Behandlung zu wahlen ist, hangt von dem Verhalten 
des einzelnen Falles ab. Eine Aatiologische Therapie ist begreiflicherweise nur 
in denjenigen Fallen méglich, in welchen die Ursache klar liegt. So hat man 
Spasmen der Sphincteren oder der weiter oben gelegenen Partien durch Opium 
und Belladonnapraparate (Schreiber**, O. Meyer®’ u. a.) sowie durch Bougie- 
rung zu beheben gesucht. Ferner hat sich zur Bekampfung von Abknickungen 
eine Dauerbehandlung mit dem Mastdarmschlauch wiederholt wirksam er- 
wiesen (Goeppert®, Heubner®), u. zw. in der Form, daB man den Mastdarm- 
schlauch Wochen hindurch taglich fiir eine kurze Zeit einfiihrte oder in der 
Art, da8 man ihn fiir langere Zeit liegen lie8. Zum mindesten erreicht man 
durch eine solche Drainagebehandlung einen Abgang von stagnierenden Gasen 
und von Kotmassen. Oft wird die Einfithrung eines Darmrohres durch Becken- 
hochlagerung bzw. Kniebrustlage erleichtert. Eine starkere Fiillung des Darmes 
muf uberhaupt verhiitet werden, weil eine starke Fiillung des erweiterten Darm- 
teiles die Entstehung nicht nur von Schleimhautulcerationen, sondern auch von 
Abknickungen gegentiber dem Rectum und schlieBlich auch die Entstehung 
eines Volvulus zu erleichtern vermag. Fiir die Entfernung stagnierender Massen 
sind Klistiere im allgemeinen mehr geeignet als Abfiihrmittel. Massage des 
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Leibes ist kontraindiziert, sobald auch nur im geringsten der Verdacht auf 
ulcerése Prozesse in der Darmwand besteht. Die Didt soll ausreichend, aber 
schlackenarm sein und wenig AnlaB zu Gasbildung geben. 

Von den chirurgischen Mafnahmen kann in denjenigen Fallen, in 
welchen eine Stenose durch abnorm stark vorspringende Schleimhautfalten er- 
zeugt ist, unter Umstanden die von Gant® eingefiihrte Valvidotomie in Frage 
kommen. Dieselbe wird auch von Josselin de Jong und Muskens®® uw. a. 
empfohlen. Gdbvell’* hat 4 Falle mit diesem Verfahren erfolgreich behandelt. 
Zur Beseitigung von Abknickungen hat man die Kolopexie ausgefiihrt, 
doch ist bei diesem Verfahren mit der Moglichkeit zu rechnen, da8 die An- 
heftungsstelle mit der Zeit ausgezogen wird, was zu schmerzhaften Zerrungen 
und unter Umstanden sogar zu einem Ileus Anla8 geben kann. 


Die Radikaloperation in Form einer (am besten zweizeitigen) Re- 
sektion des erweiterten Darmteiles ist von einer Reihe von Chirurgen, so 
z. B. von Gdbell’* u. a. ausgefiihrt worden. Nach Schmidts® Zusammenstellung 
ergaben sich 13 Heilungen, 7 Todesfalle, 1 Fall blieb unverandert. Unter den 
Operierten befanden sich 7 Kinder unter 10 Jahren, von welchen eines an 
Peritonitis starb. An Stelle der Exstirpation des erweiterten Darmteiles wird 
auch die Enteroanastomose in Form einer Jleo- oder Colo-Recto- 
stomie von Germer™, Neugebauer”, Springer™, Helwig**, Puls, Giordano’, 
Schmieden™ und Schénstadt™ empfohlen. Mit einer manuellen Expression des 
erweiterten Darmteiles haben sich nach Eréffnung der Bauchhohle Fletcher 
und Robinson” sowie Strobel*® begniigt. Einen Anus praeternaturalis 
hat man mehrfach als Voroperation zu einer der hier genannten gréBeren Ope- 
rationen oder zur Bekampfung eines akuten bedrohlichen Zustandes angelegt. 
Wiederholt hat man auch zur Lésung einer Torsion des erweiterten und ver- 
langerten Darmes auf chirurgischem Wege schreiten miissen. 
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VII. Neubildungen an Rectum und Flexur. 
a) Gutartige Neubildungen. 


Unter diesen beanspruchen vom praktischen Standpunkte die vom Epi- 
thelialapparat ausgehenden Adenome und Papillome ein gréferes Interesse 
als die von der Bindegewebsgruppe stammenden Fibrome, Lipome sowie die 
ziemlich selten vorkommenden Myome, Angiome, Myxome, Teratome u. a. 
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In der Analregion interessieren auBer den spitzen, durch gonor- 
rhoische Sekrete erzeugten, und den breiten, durch Lues bedingten, Kondy- 
lomen vor allem ,Reizpapillome‘, die in lappiger oder knotiger Form 
die Analéffnung umgeben kénnen und die sich unter Umstanden zu hahnen- 
kammahnlichen Auswiichsen entwickeln (Tafel XXII, Fig. 2). Man trifft sie vor 
allem als Folge der dauernden Einwirkung von hautreizenden Sekreten, 
u. zw. kaum je im Anschlu8 an Carcinome, sondern meistens im AnschluS 
an langdauernde mit der Produktion atzender Sekrete einhergehende 
Proktitiden. Einzelstehende Papillome kénnen eine Verwechslung mit auBeren 
Hamorrhoiden hervorrufen, doch fiihlen sie sich derb an und fiillen sich 
nicht beim Druck der Bauchpresse. Durch Excoriationen an der Oberflache 
der hier genannten Bildungen kann Nassen und starker Juckreiz entstehen. 
Nur relativ selten findet man in der Analregion tuberkulése Pro- 
minenzen oder Hautcancroide, die dann haufig auch ulceriert sind. 
Eher trifft man noch Cysten, die aus verstopften Driisen oder aus 
cystisch umgewandelten Hamatomen entstanden sind, oder auch Fibrome, 
sei es in Form des Fibroma pendulum oder in Form fibrés umgewandelter 
Hamorrhoidalknoten. 

In dem anaiwarts gelegenen Teile der Pars sphincterica trifft man 
‘zuweilen grauweiB aussehende, zahn- oder stachelférmige Bildungen, auf die 
schon Gant' und Schreiber? aufmerksam gemacht haben. Der letztere hat sie 
Excrescentiae haemorrhoidales perineales genannt und Gant betrachtet sie als 
vergroBerte Papillen. Ich selbst habe solche ,,Reizpyramiden“ (siehe 
Tafel XVII, Fig. 7) nicht selten beobachtet und sie auch nach der histologischen 
Seite’ beschrieben. Im mikroskopischen Bau besitzen sie eine gewisse Ahnlich- 
keit mit den Kondylomen, unterscheiden sich aber von diesen dadurch, daB 
sie solitar auftreten und eine nur geringe Neigung zum Oberflachenzerfall 
zeigen. Man darf sie wohl als Riesenexemplare von_,,Solitar-Acuminaten“ 
auffassen. In der Pars sphincterica kommen auch warzige Excrescenzen teils 
in Form von Retentionscysten, teils als Folge von entziindlich 
hyperplastischen Prozessen vor. Gestielte Polypen sind dagegen in 
der Pars sphincterica sehr selten. Ich habe nur einmal einen solchen be- 
obachtet, der sich als ein Fibrom erwies. 

Unter Polypen versteht man bekanntlich scharf umschriebene Neu- 
bildungen, welche ihren Ausgangspunkt mehr oder weniger iiberragen, ohne in 
die Tiefe zu greifen. Nach der histologischen Seite ist, da die malignen Polypen 
zunachst nicht in den Kreis der Betrachtung einbezogen werden sollen, zwischen 
adenomatésen und nichtadenomatésen Polypen zu _ unter- 
scheiden. Denn es kénnen erfahrungsgemaB auch Fibrome, Myome, Teratome 
in Polypenform auftreten. Die Mehrzahl der Polypen im engeren Sinne be- 
steht aber aus Adenomen und man unterscheidet unter diesen Solitar- 
polypen und multiple Polypen (s. Tafel XVIII, Fig. 17 u. 18). Sind 
die letzteren sehr zahlreich, so kann das Krankheitsbild der ,,Polyposis recti 
bzw. intestini entstehen. Die adenomatoésen Solitarpolypen zer- 
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fallen in die Schleimpolypenadenome und in die villésen 
Polypen oder Zottenpolypen bzw. nach Virchow*® Papillome des Rectum. 

Die Solitarpolypen treten in verschiedener Form und Grofe auf. Sie 
sind meist rundlich oder in geringemGrad uneben, so daB sie mehr oder weniger 
Erdbeeren gleichen. Seltener sind sie in dem Grade gefurcht, daB sie an Him- 
beeren erinnern. Ihre GréBe schwankt einerseits zwischen Mohnkorn- und 
ErbsengréBe, andererseits zwischen Kastanien- und EiergréBe. Ihr Aussehen 
ist blut- bis lividrot, ihre Oberflache ist oft mit glasigem Schleim bedeckt oder 
durch Erosionen verandert. Sieht man von den seltener vorkommenden b r ei t- 

basig aufsitzenden Polypen ab, so ist ihr Stiel verschieden lang. Meist 
— ist er ziemlich diinn. Zweimal habe ich aber auch eine bandartige Anheftung, 
einmal mit einem Fenster in der bandartigen Anheftungsplatte beobachtet. 

Die Schleimpolypen gehen von der Schleimhaut aus und entstehen durch eine Hyper- 
plasie der Driisen mit Verlangerung und Erweiterung derselben. Die Driisenschlauche, die 
man auch gelegentlich geteilt und mit terminalen oder lateralen Ausbuchtungen versehen 
antrifit, tragen stets einschichtiges Cylinderepithel und zeigen nie ein Wachstum in die 
Tiefe. Auch die Becherzellen sind bei den Polypen meist stark vermehrt. Infolge der 
Driisenhyperplasie entsteht zunachst ein Buckel auf der Schleimhaut, und es wird dieser 
erst allmahlich, u. zw. wohl vorwiegend durch den Zug vorbeistreifender Fakalmassen, 
von der Basis weggedrangt, so daf eine Stielbildung zu stande kommt. 

Dicht tiber der Plattenepithelgrenze der Pars sphincterica kommen auch 
Adenome vor, die nur in der Flache wachsen und deshalb von Klebs* als 
,Flachadenome“ besonders bezeichnet wurden. 

Bei der Entstehung der benignen Adenome diirften — selbst wenn man den 
kleinen durch lokale Entziindungsprozesse bedingten Granulomen eine Sonde:- 
‘stellung einraumt — haufig 10k ale Reize eine Rolle spielen. Ein Beispiel hie1- 
fir sind u.a. die durch den Reiz von Bilharziaeiern erzeugten Polypen. Zu- 
weilen scheint auch eine familiare oder hereditare Disposition von Bedeutung zu 
sein. Uber familiares Vorkommen haben Barthélmy*, Langenbeck’, Déring” u.a. 
berichtet und auch ich® habe eine hierher gehérige Beobachtung mitgeteilt. 

Seitdem die Proktosigmoskopie haufiger als frither benutzt wird, wissen 
wir, daB die Polypen, insbesondere die Schleimpolypen, haufiger sind, als man 
friher geglaubt hat, und daB sie insbesondere auch bei Erwachsenen 
nicht so selten vorkommen, als man frither annahm. So sah z. B. Boden- 
hamer’ unter 90 Fallen von Polypen 45 Frauen und 30 Manner, der Rest betratf 
Kinder, und ich® selbst konnte schon vor 5 Jahren tiber 14 Falle berichten, die 
ich fast durchwegs bei Erwachsenen angetroffen habe — 3 Personen waren jen- 
seits des 50. Jahres. Zurzeit verfiige ich itber 40 Falle, von welchen nur 5 Kinder 
betrafen. Vielleicht hangt dies jedoch damit zusammen, daf ich ganz allgemein 
weit mehr Erwachsene als Kinder zu sehen bekomme. Jedenfalls méchte ich 
darauthin nicht gegen die bekannten Erfahrungen Einspruch erheben, dal 
Polypen haufiger bei Kindern als bei Erwachsenen gefunden werden. Zum 
mindesten fallen sie bei Kindern leichter auf, weil bei Kindern die in der 
Ampulle sitzenden Polypen meist deutliche Erscheinungen machen und weil 
andere zu Blutungen fiihrende Rectalerkrankungen bei Kindern nur selten 
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vorkommen. AuBSerdem erscheint auch die Annahme gerechtfertigt, daB ein 
Teil derjenigen Polypen, die in spateren Jahren zur Beobachtung gelangen, 
schon wahrend der Kindheit entstanden ist. Die Schleimpolypen haben meistens 
ihren Sitz in der Ampulle. In 40 eigenen Beobachtungen fand ich sie 30mal 
in der Ampulle und 10mal in der Flexur. In der Ampulle selbst wird die mehr 
analwarts gelegene Halite und dabei, wie mir scheint, die linke Seite bevorzugt. 

Die benignen Adenome kénnen oft lange Zeit symptomlos verlaufen. In 
zahlreichen Fallen kiinden sie sich aber durch Blutungen, u. zw. oft nur in 
Form von kleinen Blutbeimengungen, gelegentlich aber auch in Form von 
starkeren Blutabgangen an. Beim Sitz in der Ampulle und bei Vorhandensein 
eines langen Stieles konnen sich auch Stuhldrang und ausgesprochener Tenes- 
mus sowie bei Einklemmung der Polypen in der Pars sphincterica oder bei 
volliger Eventration der Polypen lebhafte Schmerzen mit Sphincterenkrampf 
hinzugesellen. Auch Invaginationen und Prolapsus recti kénnen im Zu- 
sammenhang mit Polypen vorkommen. Eine sue Komplikation ist oft in Form 
einer Proktitis vorhanden. 

Der objektive Nachweis gelingt bei tiefsitzenden Polypen haufig schon 
durch die Digitalexploration. Indessen konnen diesem Nachweis, wie mich auch 
eigene Beobachtungen gelehrt haben, Polypen gelegentlich auch entgehen. Eine 
klare Erkennung gelingt durch die Endoskopie, doch ist es mir auch hierbei 
vorgekommen, daB das Endoskop an einem Polypen vorbeipassierte, so daS 
ich ihn erst bei der zweiten Untersuchung feststellen konnte. Hochsitzende 
Polypen kénnen iiberhaupt nur durch die Endoskopie erkannt werden, da die 
Palpation durch die Bauchdecken im Verein mit anderen Symptomen nur in 
ganz seltenen Fallen die Diagnose erméglicht. 

Die Pelypen kénnen durch abundante Blutungen, durch Jauchung, vor 
allem aber durch die Méglichkeit einer malignen Degeneration Gefahren 
bringen. Uber die Haufigkeit dieser Degeneration, auf die vor allem Hauser'’, 
Ribbert* u. a. aufmerksam gemacht haben, schwanken die Angaben der 
Autoren. Libensky™ konnte an 2 Fallen den Ubergang eines benignen Adenoms 
in ein malignes histologisch direkt verfolgen. Ein solcher Ubergang kann viele 
Monate bzw. einige Jahre in Anspruch nehmen. Der auBere Anblick erméglicht 
dabei nicht immer die Differentialdiagnose. Ich habe mehrfach — u. zw. 
hauliger in der Flexur als in der Ampulle — beobachtet, daB polypés aus- 
sehende Carcinome langere Zeit hindurch gerade wegen ine polypésen Aus- 
sehens fiir benigne Polypen gehalten wurden ‘und ich stimme auch nur in be- 
dingter Form Libensky bei, wenn er fiir die makroskopische Differentialdiagnose 
groBen Wert auf das vorhandereem eines langen diinnen Stieles legt, weil man 
die malignen Polypen meist nur kurz angeheftet findet. Ich befolge deshalb 
nicht bloB bei der letzteren Gruppe, sondern bei allen Polypen schon seit vielen 
Jahren den Grundsatz, in jedem auch nur im geringsten zweifelhaften Falle 
den histologischen Charakter des Adenoms durch Probeexcision festzustellen. 
Aber auch noch auf anderen Wegen kénnen Polypen Gefahren bringen. So 
sah Zahn** eine Darmperforation als Folge eines gestielten Polypen der Flexur 
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auftreten. Es kénnen Polypen aber auch von selbst verschwinden. So sah ich 
selbst (bei einem Kollegen) einen durch mehriache endoskopische Untersuchung 
festgestellten Polypen der Flexur (durch AbreiBen?) spurlos verschwinden. 
Auch Libensky™ hat ahnliches beobachtet und Trew'’ berichtet sogar von der 
spontanen AusstoBung eines carcinomatésen Polypen. 

Die Zottenpolypen treten als erbsen- bis hithnereigroBe, weiche Bil- 
dungen auf, die mit breitem und kurzem Stiel aufsitzen und in der Peripherie 
eine groBe Zahl feiner fadenférmiger Fortsatze aufweisen. Die Fortsatze be- 
stehen aus einem Bindegewebsgeriist, welches GefaBe enthalt, und es zeigt die 
bedeckende Schleimhaut sowohl an der Basis als am Stiel eine durchaus normale 
oder wenigstens ahnliche Beschaffenheit, wie es bei den Schleimpolypen ge- 
schildert ist. An den Fortsatzen fallt oft ein Verschwinden der Becherzellen 
und eine unregelmaBige Beschaffenheit der 
Kerne der Cylinderzellen auf. Hierdurch kénnen 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegen- 
iiber dem Carcinoma papillosum vorkommen, 
insbesondere dann, wenn die Prominenz un- 
gestielt, d. h. flach aufsitzt. Fiir die Differential- 
diagnose solcher Falle ist es wichtig, daB sich 
der Grund bei Carcinomen hart anfiihlt. Die 
Zottenpolypen sind weit seltener als die Schleim- 
polypen und sie kommen im Gegensatz zu jenen 
nur selten in den ersten Lebensjahrzehnten, 
sondern am haufigsten zwischen dem 40. und 
60. Jahre vor (unter 14 Fallen von Quénu' 
war der jiingste Patient 28 und der Alteste 
73 Jahre alt). Manner und Frauen werden 
gleich haufig betroffen. 

Die klinischen Symptome sind, von dem 
charakteristischen endoskopischen Befund abgesehen, ganz ahnlich wie bei 
den Schleimpolypen. Auch ein Ubergang in Carcinom kommt vor. Nach 
Rotter war dies unter etwa 40 Fallen 3mal zu beobachten. 

Die ,multiple Polypose“ oder ,,Massenpolypose“, bei welcher es 
zu einer das Rectum und die Flexur sowie oft auch noch andere Teile des Dick- 
darms und zuweilen sogar des Diinndarms geradezu itberschwemmenden Aus- 
bildung von Polypen kommen kann, zeigt in ihrer klinischen Erscheinungs- 
weise eine gewisse Ahnlichkeit mit derjenigen der Colitis bzw. Proctosigmoi- 
ditis haemorrhagico-purulenta bzw. ulcerosa. Denn auch hier stehen Durchtalle, 
Blutabgange bzw. Blut- und Fiterabgange und zuweilen auch eine schwere 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens im Vordergrund, welch letztere teils 
durch Sdafteverluste, teils durch eine Infektion der an der Oberflache leicht 
ulcerierenden Polypen entstehen kann. Funkenstein's hat bei derartigen Ulcera- 
tionen direkt Protozoen nachweisen kénnen. Eine besondere Form der vor- 
liegenden Erkrankung bilden die Falle von Bilharziapolypose (s. weiter oben). 


Multiple Polypose des Dickdarms. 
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Die Polypen sind bei dem vorliegenden Krankheitsbild von sehr ver- 
schiedener GroBe. Die Mehrzahl ist zwar klein — hanfkorn- bis erbsengroB —,. 
doch finden sich auch Polypen, welche den Umfang einer Walnu8 tber- 
ragen kénnen. Die Schleimhaut ist dabei nicht in gleichmabiger Weise mit 
Polypen bedeckt, sondern es finden sich die Ansammlungen an einzelnen 
Stellen starker, an anderen sparlicher. Auch ist die GroBe der einzelnen 
Polypen nicht an allen Stellen dieselbe. Hierhergehérige Beobachtungen sind 
von Fedoroff®, Schreiber®, Rosenheim, Helber®, Meller**, Aschenheim™ u. a. 
mitgeteilt und ich selbst verfiige tiber 3 Falle der vorliegenden Krankheit. Die- 
selbe kommt bei jugendlichen Personen haufiger vor als bei alteren — die 
Mehrzahl der Patienten gehért den ersten 3 Dezennien an — und es scheinen 
noch mehr als bei den Schleimpolypen hereditare bzw. familiare Momente eine: 
Rolle zu spielen. Hierauf wird von Port®, Déring’® u. a. hingewiesen. Nach 
Rotter fand sich unter 11 Fallen, in welchen auf familiares Vorkommen ge- 
achtet wurde, das gleiche Leiden 5mal bei den Geschwistern oder den Eltern. 

Die multiple Polypose stellt ein schweres Leiden dar, das nicht nur durch 
chronische Blutungen und durch Infektionen, sondern auch durch maligne 
Umwandlung Gefahren bringen kann. Die letztere ist nach Rotter” in etwa der 
Halfte der Falle, nach Déring’ in etwa 46°/, der Falle beobachtet worden. Als 
seltene Komplikation hat man auch Stenosen und Invaginationen auftreten 
sehen. 

Polypoide, d. h. auBerlich polypendhnlich aussehende Bildungen, bei 
welchen aber die Schleimhaut nicht die oben beschriebenen hyperplastischen Ver- 
anderungen zeigt, kann man unter verschiedenen Bedingungen antreffen. So. 
kénnen Fibrome, Lipome, Myome sowie auch Dermoide die Schleimhaut vor- 
stiilpen und hierdurch die 4uBere Form von Polypen annehmen. Fibrome treten 
teils solitar, teils in Gruppen auf und kénnen, wie 2 Falle von Bowlby u. Barnes*® 
zeigen, bis OrangengréBe erreichen. Li p ome zeigen meist ein gelapptes Aus- 
sehen und kénnen Taubenei- bis FaustgréBe erreichen. Auch Myome, die 
bei Frauen haufiger als bei Mannern vorkommen (nach Steiner*’ entfielen 6 
von 7 Myomen auf Frauen) und sowohl im Rectum als in der Flexur auftreten 
kénnen, vermégen eine Ahnliche GréBe zu erreichen. Myome — man hat auch 
hier Fibromyome und Myxomyome beobachtet — kénnen sich gelegentlich 
auch in der Richtung zum pararectalen Gewebe bzw. in den Bauchraum hinein 
entwickeln. Lipome und Myome kommen nur selten bei jugendlichen Personen 
vor, doch zeigen sie in ihren klinischen Erscheinungen manche Ahnlichkeit mit: 
den Schleimpolypen, insofern als auch sie Blutungen, Defakationsschmerzen, 
Invaginationen, Stenosen, Prolapse, eventuell mit Einklemmungen in der Pars 
sphincterica sowie auch die Erscheinungen einer chronischen Proktitis er- 
zeugen kénnen. 

Uber Derm oide des Rectum, die gleichfalls gelegentlich Polypenform 
annehmen, existiert eine 8 Falle beriicksichtigende Zusammenfassung von 
Salmanojf**. Die Mehrzahl der Falle betraf Personen unterhalb des 40. Lebens- 
jahres. In 3 Fallen war als auffallendes Symptom ein Herausragen von Haaren. 
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aus der Analoffnung zu konstatieren. Honigmann* hat iiber den spontanen 
Abgang eines Dermoids aus dem After berichtet und auch ich habe einen 
solchen Fall beobachtet. Dermoide sind haufiger im pararectalen Gewebe als 
intrarectal gelegen. Von sonstigen gutartigen Neubildungen, welche aber nur 
selten in Polypenform auftreten, verdienen noch die Epithelheterotopien 
ein Interesse, von welchen A. Kahn*® eine im Rectum 5—6 cm oberhalb des 
Anus sitzende und R. Mayer** eine in der Flexura sigmoidea sitzende Bildung 
beschrieben hat. Ferner sind hier auch noch die Angiome, itber welche 
Konig*®’, Schreiber’, Kausch*® u. a. berichtet haben, und die Sy philome zu 
erwahnen, die sowohl im Rectum wie in der Flexur, u. zw. zum Teil auch in 
Form von prominenten Granulationsgeschwilsten vorkommen kénnen. Eine 
eigenartige Beobachtung auf diesem Gebiete, die ich als Spatfolge der Syphilis 
bei einem gleichzeitig an Tabes leidenden Kollegen feststellen konnte, ist in 
Tafel XVII, Fig. 10 u. 11 abgebildet. Es scheint sich hier um eine Mischform von 
Syphilom und Angiom zu handeln. Derbe Tumoren kénnen auch durch den 
Erreger der Bilharziaerkrankung erzeugt werden (Letulle**, Lewis*® u. a.). 

Die Therapie der benignen Neubildungen ist, wenn man von Spontan- 
ausstoBungen (s. weiter oben) und den einer inneren Therapie zuganglichen 
Syphilomen absieht, eine chirurgische. Ein radikaler Fingriff ist indiziert, 
wenn das Allgemeinbefinden durch die subjektiven Beschwerden oder durch 
Blutungen oder durch Komplikationen hochgradig alteriert ist. 

Fir die Solitarpolypen gilt der Grundsatz, alle mit kurzem breiten Stiel 
versehenen Polypen méglichst bald zu entfernen, weil, wie schon weiter oben 
erwahnt ist, breitbasige Anheftung bzw. kurzer Stiel besonders haufig bei 
malignen Polypen gefunden wird. Die Frage einer Entfernung durch auBeren 
blutigen Eingriff oder auf endoskopischem Wege ist von Fall zu Fall zu ent- 
scheiden, Stets ist aber dabei fiir Exstirpation der Basis — zum mindesten fur 
Kauterisation derselben — zu sorgen, da Polypen eine groBe Neigung zum 
Rezidivieren besitzen. So sah u. a. auch Libensky* nach spontaner AusstoBung 
eines Polypen an der betreffenden Stelle ein Rezidiv auftreten. Auch Lindner*® 
sah in einem Fall, wo er breitbasig exstirpiert hatte, nach 4 Jahren ein Rezidiv 
entstehen. Aber auch fiir die mit langem diinnen Stiel angehefteten Schleim- 
polypen empfiehlt sich, wenn irgendwie méglich, die Entfernung. Oft genigt 
hier allerdings die Abschniirung auf endoskopischem Wege. So habe ich 
selbst mehr als zwei Dutzend Polypen, die im Rectum ihren Sitz hatten, und 
5 Polypen, die in der Flexur (bis zu 27 cm vom Anus entfernt) saBen, mit der 
galvanokaustischen Schlinge entfernt. Uber einen Teil dieser Falle habe ich® 
bereits an anderer Stelle Mitteilung gemacht. Uber endoskopisch ausgefihrte 
Entfernungen haben in der Zwischenzeit auch Albu*’ (mittels kalter Schlinge) 
und Decker** (mittels eines schmalen und langen Paquelins) berichtet. 

Die endoskopische Entfernung von Polypen in Rectum und Flexur macht 
jedenfalls manche Laparotomie iiberfliissig. AuBer dem Eingriff sind aber in 
zahlreichen Fallen, sei es vor, sei es nach ihm, daneben noch fir die lokal- 
therapeutische Behandlung des Rectum und der Flexur zahlreiche Aufgaben 
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zu erfiillen, die durch proktosigmoiditische Prozesse, Blutungen und andere 
Begleiterscheinungen von Polypen gegeben werden kénnen. Auch bei der mul- 
tiplen Polypose kann die endoskopische Entfernung der Polypen zuweilen 
geniigen. So habe ich erst jiingst in einem einschlagigen Fall 16 Polypen aut 
galvanokaustischem Wege entfernt. Zuweilen sind aber die Polypen so massen- 
haft und auf so groBe Darmstrecken verbreitet, daB die lokale Entfernung 
keinen Zweck hat. In solchen Fallen, die meist durch schwere kolitische Prozesse 
kompliziert sind, kann ahnlich wie bei der Colitis ulcerosa die Anlegung eines 
kiinstlichen Afters in Frage kommen. In einem Fall, in welchem Rotter" nach 
Entfernung der im Rectum sitzenden Polypen eine Ileo-Rectostomie ausgefuhrt 
hatte, blieb ein nachhaltiger Erfolg aus. Schreiber*® verlor einen Fall von mul- 
tipler Polypose, bei welchem er eine Reihe von Polypen endorectal entternt 
hatte, spater an einer Perforationsperitonitis im Anschlu8 an den endoskopi- 
schen Eingriff. 
b) Béosartige Neubildungen. 


ay Ca rein One: 
a) symptome und Verlani. 


Vielleicht ist es nicht zuviel gesagt, wenn man vom praktischen Stand- 
punkte aus das Rectumcarcinom geradezu als die wichtigste Rectalerkrankung 
bezeichnet. Rectum und Flexur stellen an sich schon einen relativ haufigen 
Sitz von Carcinomen dar. 

So fand Heimann*® unter 20.544 autoptisch sichergestellten Carcinomfallen den Sitz 
1024mal im Rectum und 42mal in der Flexur. Bei Darmecearcinomen fand Leichtenstern™ 
unter 770 Fallen den Sitz 616mal im Rectum, 42mal in der Flexur, Nothnagel unter 
243 Fallen 114mal im Rectum und 40mal in der Flexur, Maydl*? unter 100 Fallen 48mal 
im Rectum und 13mal in der Flexur. Unter den Carcinomen des Darmes betrafen also von 
1113 Fallen 69°9°% das Rectum und 853°/o die Flexur. Wenn ich selbst unter 
68 Fallen, von welchen ich genauere Notizen besitze, das Rectum nur 36mal, die Flexur 
aber 26mal und die Grenze zwischen Rectum und Flexur nur 6mal als Sitz der Er- 
krankung antraf, so liegt dies vielleicht an der Eigenart des mir zur Endoskopie zu- 
gegangenen Materials. 

Die Erkrankung betrifit haufiger Manner als Frauen. So fand Leichtenstern® 
80 Manner und 63 Frauen, Pichler-Hochenegg*® 72 Manner und 47 Frauen und Zinner™ 
129 Manner und 72 Frauen (im ganzen also 281 Manner und 182 Frauen) von der Er- 
krankung betroffen. Das ist ein Verhaltnis der Manner zu Frauen von 60:7 : 39:3. Lorenz’? 
gibt dieses Verhaltnis mit 61 : 39, v. Kdpferle*® mit 63-4 : 36-6, Petermann™ mit 67 : 33 
und Gant’ mit 52:48 an. Tuttle*S fand das mannliche Geschlecht sogar mit 80°%o beteiligt. 
Ich selbst sah unter 36 Fallen von Carcinom des Rectum 9mal Frauen, unter 26 Fallen 
von Carcinom der Flexur 8mal Frauen und unter 6 Fallen von Carcinom an der Grenze 
zwischen Rectum und Flexur nur einmal eine Frau betroffen. Unter 68 Fallen machten 
18 Frauen also */s der Gesamtheit aus. Dies ist besonders interessant, wenn man erwagt, 
daB die Darmcarcinome im allgemeinen nach Rokitansky®® im Verhaltnis von 15 : 17 
und nach Billroth® im Verhaltnis von 10:8 die Manner und Frauen betreffen. 

In bezug auf das Alter dominiert zwar, wie allgemein bekannt ist, und wie es- 
auch meinen Erfahrungen entspricht, die Altersgrenze zwischen dem 40. und 60. Jahre 
(von Rotters’ Fallen entfielen 40°o auf das 40. bis 70. und 50°/o auf das 50. bis 65. Jahr), 
doch darf man sich keineswegs auf den Standpunkt stellen, da® jugendliches Alter im 
Zweifelsfall gegen Carcinom spricht. Ich*! selbst habe schon an anderer Stelle betont, 
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daB abgesehen von den Carcinomen des weiblichen Sexualapparates die Carcinome 
des Verdauungskanals haufiger als andere Carcinome im 
jugendlichen Alter vorkommen, und habe aus der Summe meiner Beob- 
achtungen 5 Falle von Rectumcarcinom im Alter zwischen 20 und 30 Jahren in Er- 
innerung, darunter auch einen durch Autopsie sichergestellten Fall, der ein 17jahriges 
Madchen betraf. Auch Gant* teilt 14 Falle von Mastdarmkrebs mit, deren Trager unter 
1€ Jahre alt waren, und Philipp? fand unter 390 Fallen von Carcinom bis zum Ende des 
15. Jahres 12 Falle von Mastdarmcarcinom und 5 Falle von Carcinom der Flexur. 
Schoning®* hat 15 Falle von Rectumcarcinom unter 20 Jahren zusammengestellt, und es 
liegen Einzelbeitrage iiber Carcinome des Rectum und der Flexur bei Jugendlichen von 
einer ganzen Reihe von Autoren, so z. B. von v. Kipferle*®, Birger®, de la Camp”, 
chneider®®, Stern®™, Czerny®®, Rohde®, Bernoully®, Anschiitz, Zuppinger®, Wendel, 
Katz™ u. a. vor. Rechnet man auch noch die zwischen dem 20. und 30. Lebensjahre beob- 
achteten Carcinome in die Rubrik ein, so betraégt die Zahl derselben nach v. Mikulicz™ 
etwa 5%, nach Rotter? etwa 2—3°%o. 

Was den Sitz der Carcinome betrifft, so finden sich nach Gussenbauer-Funke™ 65°}. 
aller Rectalcarcinome in der Ampulle. Unter 428 Fallen von Mastdarmkrebs, die Williams’* 
gesammelt hat, entfielen nur 27 auf den Anus. Zinner™ fand in der Pars perinealis 13, 
in der Ampulle 121, als hochsitzende Carcinome 30 unter 164 Fallen. Tuttle** fand unter 
32 Fallen von Carcinom und Sarkom (25 Carcinome und 5 Sarkome) in der Anal- 
gegend 3, im infraperitonealen Teil 6, im supraperitonealen Teil 18, in der Flexura 
sigmoidea 5. Gantt fand unter 100 Fallen in der Ampulle 50, im oberen Rectum 20, im 
oberen Rectum und der Flexur 15, im Afterkanal 10, am After (Plattenepithelkrebs) 5. 

Mit dem Sitz des Carcinoms geht nicht ganz selten auch die anatomische 
Beschaffenheit parallel. Die in der Ampulle sitzenden Carcinome stellen vor- 
zugsweise weiche Adenocarcinome dar, wahrend die hochsitzenden Car- 
cinome relativ haufig den Scirrhen angehdren. Aus Plattenepithel bestehende 
Carcinome trifft man nur in der Analgegend. An den tibrigen Stellen — 
nach Gant in ca. 95°o aller Falle — herrscht das Cylinderzellencarcinom. 

Nur selten hat man Gelegenheit, ein Carcinom im Beginne zu beobachten. 
Da der Anfang der Carcinome stets ein lokalisierter ist, so beginnen die Car- 
cinome auch stets als wandstandige Neubildungen und nehmen erst im Verlaui 
der Entwicklung einen circularen Charakter an. Der letztere ist besonders bei 
den hochsitzenden Scirrhen zu treffen. Nach v. Mikulicz®* kommen aber ca. *); 
aller Carcinome schon in circularem Zustand in die Beobachtung. In einer 
Statistik von Lorenz*®? waren dagegen nur 34 Falle circular und 47 Falle 
wandstandig. Da die fibrése Form friiher und haufiger zur circularen Aus- 
breitung neigt, so kommen Stenosen bei den hochsitzenden Formen, ins- 
besondere bei den in der Flexura sigmoidea gelegenen Formen, haufiger zur 
Beobachtung als bei den anders lokalisierten Formen. Trotzdem gibt Fieker- 
mann in einer aus Miinchener Sektionen gewonnenen Statistik an, daB von 
12 Carcinomen der Flexura sigmoidea 9 in vivo latent geblieben sind. Aller- 
dings stammt die Statistik aus der Zeit (1900—1903), in welcher die 
Endoskopie der Flexura sigmoidea noch sehr wenig geiibt wurde. 

Von den wandstandigen Carcinomen der Ampulle stellt die 
iiberwiegende Mehrzahl Adeno-Carcinome dar. Bei den wand- 
standigen — seltener bei den scirrhdsen — Formen sieht man gelegent- 
lich aber auch Abzweigungen einzelner Teile in Form von Polypen. Die- 


selben besitzen in der Regel nur einen kurzen Stiel, doch habe ich 2mal 
26 
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auch echte Schleimpolypen neben einem Carcinom beobachtet 
(s. u. a. Tafel XXIII, Fig. 1). Die wandstandigen Carcinome bevorzugen den 
anteren Teil der Ampulle und gehen haufiger von der Vorderwand 
als von der Hinterwand, am seltensten von den Seitenwanden aus. Im 
Gegensatz zu den Scirrhen ist bei den medullaren Adeno-Carcinomen das 
Bindegewebsgeriist sparlich und zellreich. Die Adeno-Carcinome sind dadurch 
charakterisiert, daB sie ein mehrschichtiges Cylinderepithel mit Ausfillung des 
Driisenlumens zeigen und daB die Becherzellen verschwunden sind. Hierdurch 
unterscheiden sie sich prinzipiell von den bei der Beschreibung der Schleim- 
polypen erérterten benignen Adenomen. Es ist dies wichtig, weil auch die 
letzteren gelegentlich in die Submucosa und in andere Gewebspartien weiter- 
wuchern und Metastasen (Adenoma malignum nach Orth", Adenoma destruens 
nach Ziegler’!) erzeugen kénnen. Ein Ubergreifen der Wucherung auf die 
jenseits der Submucosa gelegenen 
Partien ist jedoch stets in hohem 
Grade auf malignen Charakter ver- 
dachtig. Werden die Cylinderzellen 
polymorph und zeigen sie alveolare 
Anordnung, so resultiert hieraus das 
iiberaus bésartige Alveolarcar- 
cinom. Der — besonders bésartige 
— Gallertkrebs entsteht durch 
eine schleimige Umwandlung der 
: Epithelien sowie der Geriistsubstanz. 
A Larbhert Derselbe macht nach Rofter’’ etwa 
ae eata., 15°/, der Falle aus und bevorzugt die 
unteren Partien des Rectum. Er 
zeichnet sich durch rasches Wachstum in die Flache und in die Tiefe aus und 
fuhrt bald zu weitgehenden Destruktionen. Allerdings neigt er nur wenig zur 
Generalisation. Die Carcinome sind in der Regel solitar, doch kommen, wie 
ich unter anderem selbst’* beobachten konnte, auch Doppelcarcinome vor. Der 
detreffende aus meiner Beobachtung stammende Fall ist zurzeit, 11 Jahre nach 
der Exstirpation, noch bei voller Gesundheit. Es sind aber auch dreifache, 


durch normale Gewebsschichten getrennte, Carcinome beobachtet (Lindner**). 

Von den Carcinomen des Rectum im engeren Sinne sind die seltenen, hinter 
dem Rectum liegenden, von normaler Schleimhaut bedeckten submukésen Formen, 
die nach Kraske’ von zersprengten Resten des Schwanzdarmes ausgehen, sowie auch 
die eigenartigen ,,Rectalmetastasen“’ abzutrennen, welche besonders bei Magencarcinom 
(7. Straup™, Schnitzler® u.a.) vorkommen. 


Uber die Atiologie der Rectum- und Flexurcarcinome wissen wir nicht 
mehr als uber die Atiologie der Carcinome anderer Organe. Auch bei den 
Carcinomen des Rectum und der Flexur spielt die Hereditat eine gewisse Rolle 
(nach Zinner™ in 3°5°/,, nach Kraske® in 3°75°/,, nach v. Kiipferle*® in 5°), der 
Falle). Von einzelnen Autoren wird auch auf Beziehungen des Carcinoms zu 
Hamorrhoiden hingewiesen, da Hamorrhoidalbeschwerden bei Carcinomatisen 


Rectalmetastase, durchgeschnitten. 
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relativ haufig sind (nach Zinner** in 11°/,, Stierlin®® in 15°), Léwinsohn™ in 
25-9°!, der Falle), doch ist zu bedenken, da8 Hamorrhoidalbeschwerden bei den 
Altersklassen, welche von Carcinomen bevorzugt werden, an sich nicht selten 
sind. Infolgedessen ist es gerade hier oft sehr schwer, das post hoc von dem 
propter hoc zu unterscheiden. Auch die in der Anamnese relativ haufigen 
Katarrhe und nicht ganz seltenen Fissuren diirften wohl haufig nur die Folge 
des Carcinoms darstellen. Engere Beziehungen dtrften dagegen nach den weiter 
oben gemachten Ausfithrungen zwischen den benignen Adenomen und den 
malignen Adenomen bestehen. Wenn manche Autoren, die auf dem Boden der 
Reiztheorie stehen, auch die chronische Obstipation in eine Beziehung zu der 
Entstehuny von Carcinomen zu bringen versuchen, so ist einer solchen Aui- 
fassung entgegenzuhalten, daB Obstipation ja unendlich haufig vorkommt, und 
daB sie bei Frauen viel haufiger als bei Mannern vorkommt, wahrend das 
Carcinom Manner hautiger befallt. Auch vom Diabetes ist von einigen Autoren 
behauptet worden, daB er eine gewisse Disposition fiir die Entwicklung des 
Carcinoms abgibt (Boas‘4 u. a.). Ich habe unter den hier erwahnten 68 Fallen 
in meinen Notizen 3mal eine Glykosurie angegeben gefunden und bin auch 
aus Grtinden, die ich’? an anderer Stelle erdrtert habe, geneigt, gewisse Be- 
ziehungen anzunehmen. 

Von den Symptomen des Carcinoms stellt die Trias der Obstipation 
(namentlich wenn dieselbe erst seit kurzem besteht und mit Diarrhée ab- 
wechselt), des Tenesmus und der Blutabgange einen besonders verdachtigen 
Komplex dar. Leider gibt es aber auch eine ganze Anzahl von FaAllen, bei 
welchen die Neubildung viele Monate und in manchen Fallen wohl noch langer 
als ein Jahr latent bleibt. Ja, es ist sogar fiir die Mehrzahl der Falle ein viel- 
monatiger Latenzzustand des Leidens mit gréBter Wahrscheinlichkeit anzu- 
nehmen. Sehen wir doch zuweilen sehr vorgeschrittene Tumoren bei Patienten, 
die erst seit wenigen Wochen iiber nur geringfiigige Beschwerden zu klagen 
haben. So sah ich u. a. erst jiingst ein sehr vorgeschrittenes Carcinom bei einem 
Soldaten, der 4 Wochen vorher noch felddienstfahig war. Je mehr die Endo- 
skopie des Rectum und der Flexur getibt wird, um so hautiger iiberzeugt man 
sich von dem Vorkominen solcher oligosymptomatischer Falle. Mit Riick- 
Stemtepreraur kann nichteindringlich genus géetordert 
Meneame oan Zz allgemein jeder aut Rectalerkran: 
kino iicendwie verdachtige Patient, insbesondere 
VctMiecHmuasaO,\iaht wberschritten hat, mit allen. zu 
Gebote stehenden diagnostischen Methoden grind- 
lichst untersucht wird. Dies erscheint besonders dann notwendig, 
wenn mehrfache Blutabgange aus dem Rectum stattgefunden haben, und gilt 
ganz besonders auch fiir solche Patienten, die offenkundige Hamorrhoiden 
haben. Denn nicht bloB die oben erwahnte Statistik, sondern schon eine uralte 
Erfahrung lehrt, da8 Hamorrhoiden ein Carcinom keineswegs ausschlieBen. 

Von den einzelnen hier genannten Symptomen fordert die Obstipa- 
tion, wie schon erwahnt ist, vor allem dann zu einer griindlichen Unter- 
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suchung auf, wenn sie erst seit kurzer Zeit besteht. Selbstverstandlich kann sich 
ein Carcinom auch bei einem Patienten entwickeln, der schon seit vielen Jahren 
an ,,habitueller“ Obstipation leidet. Auf der anderen Seite kann aber auch, da 
nicht alle Carcinome strikturierend sind, das Moment der Obstipation fehlen. 
Auch die chronischen Diarrhéen, welche den Ausdruck eines Reizzustandes in 
der Umgebung des Carcinoms darstellen, kénnen in manchen Fallen fehlen. 
Trotzdem gehéren Diarrhéen, die anscheinend ohne Grund erst in spateren 
Jahren aufgetreten sind, besonders dann, wenn die Abgange mit Tenesmen 
verbunden sind und Blutbeimengungen zeigen und einen auffallig penetranten 
Geruch erkennen lassen, zu den verdachtigen Zeichen. Der penetrante Geruch, 
ein Indicator der Faulnisvorgange, kann vom Arzt ubrigens oft schon am 
Patienten selbst bzw. an seiner Kleidung wahrgenommen werden. Besonders 
verdachtig ist ein Wechsel zwischen Obstipation und Diarrhée. Derselbe kommt 
haufig dadurch zu stande, daB die oberhalb einer Striktur stagnierenden Kot- 
massen in den suprastriktural gelegenen Partien einen Entziindungszustand 
erzeugen. Ist die Reizung besonders in der Ampulle lokalisiert, so kommt es 
oft zur AusstoBung kleiner Schleimmengen, deren Entleerung ein starker Tenes- 
mus vorausgeht (,,Spritzer“). Sitzt ein strikturierendes Carcinom sehr tief in 
den unteren Teilen der Ampulle oder in der Sphincterenregion, so kann der 
Kot unter Umstanden Bleistiftform oder Bandform gewinnen. Allerdings 
dari dieser — an sich nicht haufige und nur durch mechanische Momente er- 
zeugte — Charakier des Stuhles in seiner semiotischen Bedeutung nicht tber- 
wertet werden, da er auch bei andersartig erzeugten strikturierenden Prozessen 
mit gleichem Sitz vorkommen kann. Tiefer Sitz des Carcinoms und starke Ent- 
ziindungsprozesse in der Ampulle kénnen unter Umstanden auch zu Inconti- 
nentia alvi fithren. Jedoch ist dieser Zustand haufiger in den vorgeriickten 
Stadien als in den frithen Phasen der Krankheit zu beobachten, in welchen 
Tenesmus und Proktospasmus haufiger vorkommen. 

Von Schmerzerscheinungen fehlt in vorgeriickten Fallen selten 
Tenesmus. Derselbe kann sogar einen sehr qualenden Charakter annehmen und 
Tag und Nacht anhalten. In einer nicht geringen Zahl von Fallen, namentlich 
bei der oligosymptomatischen Gruppe, bleibt es aber oft lange nur bei einem 
lastigen und haufigen Stuhldrang. In manchen FaAllen ist nur ein Brennen im 
After oder ein dumpfer Druck oder eine Unbequemlichkeit beim Sitzen vor- 
handen. Es gibt aber auch Rectumcarcinome, die sich bei der endoskopi- 
schen Untersuchung keineswegs als Initialfalle darstellen, ohne diese Er- 
scheinungen. Oft wird, zuweilen nur als Folge einer komplizierenden Proktitis, 
ber das Gefiihl ungeniigender Defakation (,falscher Stuhldrang“) geklagt. 
Nicht ganz selten treten aber auch Kreuzschmerzen und Riickenschmerzen 
und in manchen FAallen auch ischiasahnliche Zustande auf. Auch diese 
sollten, wenn sie bei Patienten in reiferen Jahren in hartnackiger Form 
_ auftreten, stets zu einer genaueren Untersuchung im Sinne von Carcinom 
Anlab geben. Dasselbe gilt auch fiir langerdauernde Leibschmerzen und 
Koliken, wenn sie in der Unterbauchgegend lokalisiert sind, weil diese oft 
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die Folge einer Stagnation von Kotmassen bzw. einer komplizierenden 
Sigmoiditis darstellen. 

Die Blutabgange machen sich teils als reine Blutabgange, teils als 
Blutbeimengungen zum Kot oder zum Schleim bemerkbar. Massenblutungen 
sind erheblich seltener als kleinere Blutbeimengungen zum Stuhl oder zum 
Schleim. Namentlich wenn sie mit Eiter vermengt sind und den schon er- 
wahnten penetranten Geruch zeigen, sollten sie zu einer lokalen Untersuchung 
dringend auffordern, wie tberhaupt ganz allgemein jeder 
Blutabgang aus dem Rectum, dessen Atiologie nicht 
vorliveklareist.eine grindliche lokaté Untersuchung 
verlangt. Die Blutabgange erfolgen allerdings oft nur temporar und 
ich habe eine ganze Reihe von Scirrhen in Erinnerung, bei welchen ich auch 
mit den chemischen Methoden wochenlang mit negativem Erfolg auf Blut ge- 
fahndet habe. Am haufigsten findet man Blutbeimengungen bei den medullaren 
Formen. Bei diesen wird bei langer dauernder Beobachtung des Patienten Blut 
im Stuhl nur selten vermifBt. Eine jauchige Beschaffenheit der Entleerungen ist 
nur bei ausgedehntem Zerfall der Neubildung und infolgedessen in der Regel 
erst in Spatstadien der Krankheit zu beobachten. 

Das Allgemeinbefinden ist beim Rectumcarcinom in zahlreichen 
Fallen lange Zeit hindurch entweder gar nicht oder nur in geringem Grade 
gestért. Nicht gerade selten zeigt der Ernahrungszustand auch in Fallen, in 
welchen die genauere Untersuchung schon ein vorgerticktes Stadium des Pro- 
zesses ergibt, keine oder eine nur geringfiigige Reduktion. Haufig sehen die 
Patienten nur etwas blaB, schlaff und matt aus und ihre Klagen sind oft von so 
unbestimmter Art, daB erst durch genaueres Zufragen die Aufmerksamkeit aut 
den Darm gelenkt wird. Sind dagegen Tenesmus, haufige Entleerungen, Leib- 
schmerzen, Schlaflosigkeit sehr ausgepragt, so leidet das Allgemeinbefinden 
meistens. Dies ist namentlich bei Vorhandensein von starkeren Blutungen sowie 
von Jauchung zu beobachten, bei welch letzterer man oft Anamie und Kachexie 
sowie zuweilen auch Fieber und in einzelnen Fallen direkt das Bild einer Sepsis 
antreffen kann. 

Fir die Feststellung des objektiven Befundes ist die Digi- 
talimeersuchung die-wichtigste Untersuchung s- 
methode. Mit Riicksicht auf die oligosymptomatischen Formen sollte sie 
bei Darmbeschwerden nicht nur Alterer, sondern auch jiingerer Personen nie 
unterlassen werden. Bei tiefsitzenden Carcinomen ist die Position fiir die Unter- 
suchung ziemlich gleichgiiltig, falls nur die Blase leer ist. Bei Verdacht aut 
Sitz des Carcinoms in héheren Teilen kann die Palpation im Stehen oder im 
Knieen mit senkrecht aufgerichtetem Oberkérper unter gleichzeitigem Pressen 
(,,Knie- oder Steh-PreBposition“) die Untersuchung erleichtern. Bei hochsitzen- 
den Carcinomen kann die palpatorische Feststellung des Tumors durch eine 
Anfiillung des Darmes mit Kot erleichtert werden, indem die suprastriktural 
angehauften Kotmassen den Tumor nach unten drangen. Es kann deshalb in 
derartigen Fallen zuweilen eine absichtlich erzeugte Verstopfung der Diagnose 
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einen Dienst leisten. Wissen wir doch, daB sich hochsitzende Flexurcarcinome 
— namentlich bei gleichzeitig bestehender Verstopfung — derartig in das 
Rectum invaginieren kénnen, daB® sie im Rectum gefiihlt werden konnen 
(s. oben). Diese Eigenschaft mancher Carcinome bewirkt es, da die 
Befunde zuweilen bei verschiedenen Untersuchungen des Patienten wechseln 
kénnen. Fiir die Feststellung von hochsitzenden bzw. in der Flexur 
sitzenden Carcinomen sollte auch nie auf die bimanuelle Untersuchung ver- 
zichtet werden, wobei jedoch auf Erschlaffung der Bauchdecken besonderer 
Wert zu legen ist. Von manchen Autoren ist fiir diesen Zweck die Stein- 
schnittlage empfohlen worden, doch ziehe ich fiir die Untersuchung hoch- 
sitzender Carcinome die Beckenhochlagerung, am besten in gynakologischer 
Untersuchungsposition, vor. Ich gebe aber gerne zu, daB in dem einen Fall 
diese, in dem anderen Fall die andere Untersuchungsposition zum Ziel 
fiihrt. Wiederholt habe ich auch — sei es mit, sei es ohne Beckenhochlage- 
rung — bessere Fiihlbarkeit des Tumors durch Hochdrangung des Tumors 
in der Weise erreicht, daB ich einen Tamponschlauch in das Rectum 
einfiihrte und durch Aufblasen desselben ein MHochsteigen des Tumors 
veranlaBte. Fiir die Erlangung eines sicheren Befundes kann zuweilen auch 
die Narkose erforderlich sein, doch sollte dieselbe nicht ohne zwingende 
Not angewandt werden. Aufgabe der Palpation ist jedoch nicht nur die Fest- 
stellung des Vorhandenseins und der Lage eines Tumors, sondern auch der 
Beschaffenheit seiner Form und Ausdehnung und seiner Beziehungen zur Nach- 
barschaft (Verwachsungen!). Ferner hat die Palpation auch auf Metastasen 
— insbesondere im kleinen Becken und in der Le ber* — zu achten. 

Fiir das Carcinom ist zwar die Harte (Knorpelharte oder Steinharte) 
charakteristisch, doch fithlen sich Gallertcarcinome meist weich an. Bei den 
wandstandigen Carcinomen ist oft ein harter Randwulst auffallig, welcher das 
‘Carcinomgeschwiir gegen die gesunde, oft auch entziindete, in anderen Fallen 
etwas gedunsene Umgebung abgrenzt. Der Randwall und die Mulde sind 
dabei meist mehr oder weniger hdéckerig. Besonders deutlich ist der Wall zu 
fuhlen, wenn das Carcinom mehr oder weniger invaginiert ist. Bei circularen 
Bildungen kann die Mulde als ein Krater erscheinen, dessen Oberflache ge- 
schwtrig zerfallen ist. Wie schon erwahnt wurde, kann sich auch ein Teil des 
Carcinoms in Form von Polypen abzweigen. Die letzteren sitzen dann in der 
Regel breitbasig auf der Unterlage auf und zeigen einen engen Kontakt mit den 
ubrigen Teilen der Neubildung, im Gegensatz zu den gutartigen Polypen, die 
meistens einen langen, schmalen Stiel tragen und meist durch einen Zwischen- 
raum von der Neubildung getrennt sind (vgl. Tafel XXIII, Fig.1). Bei stark in die 
Flache ausgebreiteten circularen Carcinomen kann es zuweilen zu einer solchen 
Schrumpiung des Rectum kommen, daB eine Verwechslung mit benignen 
Stenosen naheliegt, doch sind derartige Falle durch den Knollencharakter und 
den starken Zerfall der Neubildung ausgezeichnet. In einzelnen Fallen fiihren 


“Ich selbst habe 4 Falle von Lebercarcinom beobachtet, deren Nachweis erst die 
Aufmerksamkeit auf einen Primarherd im Rectum gelenkt hatte. 
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siarke Verwachsungen mit der Umgebung und Metastasenbildung im Becken- 
boden zu hochgradiger Verminderung der Beweglichkeit des Rectum, so da8 
man in einzelnen Fallen direkt von einer Einmauerung in den Beckenboden 
sprechen kann. In der Mehrzahl der Falle gelingt es, nur den unteren Teil des 
Tumors zu palpieren. Dies ist insbesondere bei den hochsitzenden Carcinomen 
der Fall, die oft nur bei starkem Pressen des Patienten oder bei bestimmter 
Korperlage (s. 0.) der Palpation zuganglich sind. Scirrhen machen oft nur den 
Eindruck eines derben Ringes. Bei Frauen kann die Beurteilung von Form, 
Lage und GréRe des Tumors unter Umstanden durch die gleichzeitige Unter- 
suchung per vaginam erleichtert werden. Hochsitzende, insbesondere in der 
Flexur sitzende, Tumoren kénnen unter Umstanden so fixiert sein, daB der unter- 
suchende Finger sie bei bimanueller Palpation gar nicht tasten kann, sondern 
daB dieser nur einen im Douglas gelegenen Tumor feststellen kann. Zur Ver- 
meidung einer Verwechslung mit Kottumoren ist es in solchen Fallen besonders 
wichtig, die Palpation nur am vorher gut entleerten Darm auszufiihren. 
v. Hochenegg™* hat vor einiger Zeit auf ein bei hochsitzenden Tumoren vor- 
kommendes Symptom, namlich ein weites Klaffen der leeren Ampulle mit 
straffer Spannung der Wande aufmerksam gemacht, doch habe ich dieses 
Symptom auch wiederholt bei Perityphlitis, bei Volvulus der Flexur und ferner 
auch bei einem Fall von septischer Embolie der Flexura sigmoidea angetroftfen. 

Die Mehrzahl der Carcinome zeichnet sich durch eine groBe Vulnerabilitat 
aus, so daf der untersuchende Finger nicht selten mit Blut oder mit blutigem 
Schleim bedeckt erscheint. Besonders vulnerabel sind die Gallertcarcinome. 

Die endoskopische Untersuchung besitzt nicht fiir alle Falle eine 
gleich groBe Bedeutung. Bei tiefem Sitz der Carcinome ist sie meist entbehrlich, 
da tiefsitzende Carcinome mit dem Finger erreichbar sind, dagegen ist sie fiir 
die Aufdeckung hochsitzender, insbesondere in der Flexura sigmoidea sitzender, 
Carcinome meist unerlaBlich. Aber auch bei den in den unteren Partien der 
Ampulle sitzenden Carcinomen kann die Endoskopie unsere Orientierung uber 
Einzelheiten erweitern. Wie groB die Bedeutung der Endoskopie fiir die Auf- 
deckung oligosymptomatischer Carcinome ist, erhellt am besten aus einer Be- 
merkung von Schreiber?, welcher unter 100 wahllos endoskopierten Fallen 
9mal Neoplasmen, u. zw. 3mal Carcinome der Flexura sigmoidea_ vorfand. 
Friedrich” konnte unter 22 Carcinomen des Rectum und der Flexur 10 erst im 
Endoskop auffinden, 8 davon wurden operiert und 7 sicher geheilt. Ich selbst 
habe im Laufe der letzten 10 Jahre mehr als ein Dutzend hochsitzender Carci- 
nome, bei welchen weder die Anamnese noch die sonstigen Untersuchungs- 
methoden einen einigermafen sicheren RiickschluB erméglichten, n ur durch die 
Endoskopie festgestellt. So habe ich unter anderem im vorletzten Sommer 3 Falle 
dieser Art beobachtet, die wegen der gleichzeitigen Haufung von Dysenterie- 
fallen lange Zeit als Dysenterie angesehen worden waren. Die Leistungsfahig- 
keit dieser Untersuchungsmethode wird auch nicht dadurch gemindert, dah 
sicher vorhandene Tumoren in dem der Endoskopie zuganglichen Teil nicht 
unter allen Umstanden sichtbar sein miissen. So habe ich selbst einige Falle in 
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Erinnerung, in welchen der Zugang zu einem palpatorisch festgestellten Tumor 
entweder durch Spasmen in dem infrastriktural gelegenen Teil oder dadurch 
verwehrt war, daB der Tumor durch feste Verwachsungen in eine solche Lage 
gebracht war, daB sein unteres Ende mehr oder weniger quer zur Achse des 
Rectum und der Flexur fixiert war. Selbstverstandlich kann man mittels der 
Endoskopie nur die am unteren Rande des Tumors vorhandenen Veranderungen 
und diese zuweilen auch nur streckenweise dem Auge zuganglich machen. 

Am Rectum erhalt man sehr charakteristische Befunde besonders dann, 
wenn der Tumor schon einen gewissen Grad von Zerfall zeigt. In Fallen dieser 
Art kann man groB- oder kleinknollige Prominenzen beobachten, die oft mit 
Schleim oder Blut bedeckt sind und bei Berithrung mit dem Tubus leicht bluten. 
Besonders leicht vulnerabel ist der Grund von gelatindsen Carcinomen. Ge- 
langt der Tubus in das Lumen hinein, so findet man einen grof- oder klein- 
knolligen, harten Grund, der gleichfalls meist leicht blutet und haufig mit einem 
schmierigen Belage bedeckt ist. Nicht selten kommt aus der Lichtung eine 
penetrant riechende, schmutzig-jauchige, zuweilen auch blutig-serdse Fliissig- 
keit heraus. Vermag man aber nur die AuBenseite des Tumorrandes einzu- 
stellen, so sieht man oft nur eine derbe, entweder von Entziindung stark gerotete 
oder infolge von Odem blaB gewordene, kragenartige bzw. epiglottisférmige 
Prominenz. Zuweilen stellen sich auch als untere Begrenzung des Neoplasmas 
jene polypenartigen Gebilde ein, von welchen schon weiter oben die Rede war. 
Die Befunde in der Flexur sind haufig nicht so markant wie die eben skiz- 
zierten, in der Ampulle zu treffenden Bilder. Speziell sind die Scirrhen meist 
nur wenig ausgebreitet und auch an der Oberflache meist nur wenig zerkliiftet. 
Infolgedessen findet man bei den ,,hochsitzenden“‘ oder an der Grenze der 
Flexur befindlichen Carcinomen zuweilen nur eine von derbem schmalen Rand 
umgebene Stenose, deren Eingang mehr oder weniger leicht blutet und deren 
Umgebung sich meist in einem Zustand einer mehr oder weniger starken und zu 
Blutung neigenden Entziindung befindet. Deshalb sind stenosierende Prozesse 
der Flexur mit gleichzeitiger hamorrhagischer Entziindung in der Umgebung, 
insbesondere wenn am Eingang der Stenose noch édematiése Partien oder derbe 
infiltrierte Rander vorhanden sind, auf Carcinom verdachtig, u. zw. vor allem 
dann, wenn der Eingang zur Stenose Trichterform besitzt (s. Tafel XVIII, 
Fig. 19—21). 

In Fallen, in welchen der optische Eindruck nicht absolut charakteristisch 
ist und auch die Palpation mit dem Tubus nicht eine entsprechende Harte ver- 
rat, kann die endoskopische Diagnose auch noch durch Probeexcision 
gesichert werden. Eine solche ist insbesondere dann auch notwendig, wenn 
Polypen breitbasig aufsitzen und der Grund nicht ganz weich ist. So sah ich 
erst jlingst einen tiber kirschgroBen, breitbasig aufsitzenden Polypen mit derbem 
Grund, bei welchem die Probeexcision aber nur ein benignes Adenom ergab. 
Fur die Excision sind eine Reihe von Instrumenten (so von Sultan®® u. a.) an- 
gegeben worden, und ich selbst*t bediene mich schon seit langerer Zeit einer 
Excisionszange, die ich aus der Gottsteinschen Fremdkérper-Extraktionszange 
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dadurch entwickelte, daB ich die Fa®vorrichtung durch zwei scharfrandige, 
schneidende Backen ersetzte. Fiir die Probeexcision ist wichtig, daB man das 
Material aus den centralen, wirklich dem Tumor angehérenden, Partien ent- 
nimmt und nicht aus den Randpartien. Das letztere ist iibrigens 
auch schon zur Verhtitung einer Darmlasion zu vermeiden. Die Blutung, welche 
durch eine solche regelrecht ausgefiihrte Probeexcision erzeugt wird, ist meist 
minimal. Wenigstens habe ich bei mehr als 50 Probeexcisionen nie eine Schadi- 
gung des Patienten eintreten sehen. Wie schon weiter oben erdrtert, ist die 
histologische Untersuchung besonders bei den Polypen wichtig. Aber auch bei 
makroskopisch schon sichergestellten Carcinomen kann die histologische Unter- 
suchung eines exzidierten Partikelchens prognostische Fingerzeige geben, da 
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nach Petersen und Colmers** die Prognose bis zu einem gewissen Grade auch 
vom histologischen Bau des Tumors abhangig ist. 

In manchen Fallen liefert auch die ROntgenuntersuchung wertvolle 
Dienste, sei es, daB diese in der gewohnlichen Form mit Fiillung von oben oder 
von unten oder — noch zweckmafiger — durch Kombination einer Tiillung 
von oben und unten (selbstverstandlich an verschiedenen Tagen) aus- 
gefuhrt wird, wobei man sich ndtigenfalls der von Hdnisch*’ eingeftihrten 
,lrrigoskopie‘ und der Beckenhochlagerung (s. weiter oben) bedient. Die 
Rontgenuntersuchung vermag nicht nur Tumoren aufzudecken, welche der 
Endoskopie nicht zuganglich sind — so insbesondere im Ko- 
lonschenkel der Flexur oder bei Deviationen eines Carcinoms im Rectal- 
schenkel — sondern bei endoskopisch festgestellten Tumoren zuweilen auch 
ein Urteil tiber die Ausdehnung und Form der Stenose und der suprastriktu- 
ralen Partie zu gewahren, was auch bei Anwendung des ,,Kinderrectoskops“ 
nicht immer auf endoskopischem Wege gelingt. Schwarz** weist ferner daraut 
hin, daB sie auch fiir die Lokalisation des Sitzes von Tumoren in unklaren 
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Fallen wichtige Fingerzeige zu geben vermag. So fand Schwarz u. a. einmal 
ein Hindernis 18 cm vom Anus entfernt, wahrend das Endoskop (durch Hoch- 
schieben des Tumors), den Sitz in einer Entfernung von 30 cm vermuten lie. 


Fig. 80. Fig. 81. 


Hochsitzender Rectumtumor, lange Flexur. Stenose im Anfangsteil der Flexur. 


Fig. 83. 
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Stenose an der Flexur durch Carcinom. Stenose im Anfangsteil der Flexur 


In meinen Fallen hat die Réntgenuntersuchung mehrfach einen sehr inter- 
essanten Befund in der Art aufgedeckt, daB sie auch eine Erweiterung in der 
infrastrikturalen Partie erkennen lieB. 

Trotzdem die Diagnose der Carcinome des Rectum und des Rectal- 
schenkels der Flexur durch die Ausbildung der modernen Untersuchungs- 
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methoden auf eine weit sicherere Basis gelangt ist als frither, gibt es doch noch 
eine Reihe von Fallen, bei welchen wir auf weitergehende differentialdiagno- 
stische Erwagungen angewiesen sind. Nach dieser Richtung ist hier zu be- 


Fig. 84. Fig. 85. 
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Stenose durch Carcinom der Flexur. Stenose im Kolonschenkel der Flexur. 
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Fig, 86. 
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« Stenose am Ubergang der gestreckten Flexur 
Stenose im Kolonschenkel der Flexur. zum Descendens. 


merken, daB die benignen Strikturen an ihrem unteren Ende nur selten einen 
Wall zeigen und auch nur selten die verdachtige Harte erkennen lassen. Be- 
zuglich der Abgrenzung der meist durch chronische Diverticulitiden erzeugten 
stenosierenden Formen von Sigmoiditis und Perisigmoiditis callosa ist meist 
die Art des Krankheitsverlaufes und das gesamte klinische Verhalten von Wich- 
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tigkeit. Sogar mit Sigmoiditis ulcerosa konnen Verwechslungen vorkomme: 
(Ewald® u.a.). Auch spastische Stenosen (Lindner*® u. a.) kénnen zu diffe- 
rentialdiagnostischen Betrachtungen Veranlassung geben. Hat man doch auch. 
Dauerspasmen mit konsekutivem Ileus beobachtet. Auch an die Méglichkeit 
von Doppelcarcinom ist bei der Untersuchung zu denken (ct. eine eigene’” Be- 
obachtung sowie eine Beobachtung von Lindner**). 

Der Verlaut der Carcinome des Rectum und der Flexur ist aufer- 
ordentlich variabel. Neben auffallig rasch verlaufenden Carcinomen — man 
trifft dies besonders bei den Carcinomen der Jugendlichen sowie bei Gallert- 
carcinomen — findet man FaAlle, die erst nach einer Reihe von Jahren zum 
Exitus fiihren. So hat Gant' einmal eine Verlaufszeit von 6 Jahren, Billroth*® 
eine solche von 10 Jahren beobachtet und ich selbst habe einen Fall in Er- 
innerung, bei dem erst 4*/, Jahre nach Feststellung des (damals nicht mehr 
operablen) Carcinoms der Exitus eintrat. In einem zweiten von mir mit gleicher 
Verlaufsdauer beobachteten Falle hatte allerdings eine Radium- und Rontgen- 
behandlung stattgefunden. Im allgemeinen wird eine Durchschnittsdauer von 
etwa */,—1*/, Jahren nach Feststellung der ersten Erscheinungen angenommen. 
Zahlreiche Carcinome werden allerdings erst in sehr vorgertickten Stadien der 
Krankheit entdeckt. So habe ich erst jiingst bei der Sektion eines Arteriosklero- 
tikers ein klinisch ganz latentes wandstandiges Carcinom von FaustgréBe vor- 
gefunden. Wie schon erwahnt wurde, besitzt der histologische Bau Ein- 
flu8 auf die Lebensdauer. Im allgemeinen schatzt man die Gesamtdauer bei 
Scirrhen auf etwa 3—5 Jahre, wahrend man fiir Patienten, die an medullaren 
Carcinomen erkrankt sind, etwa die Halfte der genannten Zeit annimmt. Einen 
EinfluB auf den Verlauf kann auch die Ausbreitung auf die Nachbarschait 
oder auf fernergelegene Organe gewinnen. Die Ausbreitung erfolgt teils. 
per continuitatem durch Uberwuchern auf Prostata, Blase — ich sah einmal 
auch eine Flexur-Blasenfistel auf dem Boden eines Carcinoms der Flexura 
sigmoidea —, Harnleiter, Vagina, Uterus und andere in der Nachbarschaft 
gelegenen Teile, teils durch Metastasierung. Beziiglich der Lymphdriisen ist 
zu bemerken, dafB die Lymphbahnen unterhalb der Zona columnaris zu den 
Lymphdriisen der Schenkelbeugen fiihren, wahrend die oberhalb der Zona 
columnaris gelegenen LymphgefaBe in die pararectal gelegenen Lymphdriisen 
einmiinden. Die letzteren liegen in den infraperitoneal gelegenen Partien mehr 
seitwarts und in den supraperitoneal gelegenen Partien mehr hinter dem 
Rectum bzw. im Mesenterium. Von inneren Organen wird vor allem die Leber 
von Metastasen bevorzugt und es kann sogar ihre Miterkrankung zuweilen — 
Ss. weiter oben — zuerst die Aufmerksamkeit des Arztes auf eine Neu- 
bildung lenken. 

Bei nichtoperierten Carcinomen erfolgt der Tod entweder durch Kachexie 
und Anamie — bei Jauchung eventuell auch durch septische Intoxikation — oder 
auf dem Wege von Metastasen oder von Komplikationen. Unter den Todes- 
ursachen spielen neben den bereits erwahnten Folgen auch noch Umschniirung 
der Ureteren, jauchige Cystitis und Fistelbildungen eine beachtenswerte Rolle. 
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Ferner ist die Perforationsperitonitis im AnschluB an tiefgreifende Ulcera- 
tionen in den suprastriktural gelegenen Partien hier besonders zu nennen. Auch 
abundante Blutungen kénnen den Exitus herbeifiihren. 


a) Pherapie: 


Als aussichtsvolle Behandlung des Rectumcarcinoms kommt nur 
der chirurgische Eingriff in Frage. Die Resultate der chirurgischen Be- 
handlung sind zwar um so besser, je friiher der Patient zur Operation gelangt, 
da aber viele Carcinome erst in vorgeriickten Stadien der Krankheit klinische 
Erscheinungen machen, so kann man in vielen Fallen nicht von einer ,,Frith- 
behandlung“ sprechen. Infolgedessen kann auch das chirurgische Vorgehen 
nicht nach jeder Richtung ein voll befriedigendes Ergebnis zeitigen. Trotzdem 
liegt die Situation so, daB jeder Fall auf die Frage der Operabilitat genauestens 
untersucht werden muB. 

Das chirurgische Vorgehen ist je nach dem Sitz des Carcinoms verschieden. 
Bei tiefsitzenden Carcinomen kommt die Amputation oder Exstirpation in 
Frage, bei héhersitzenden Carcinomen ist die Resektion (mit Schonung des 
Sphincters) die Methode der Wahl. Der Weg des operativen Vorgehens ist dabei 
entweder ein perinealer oder sakraler bzw. coccygealer oder ein abdomineller. In 
entsprechenden Fallen hat man auch die vaginale Methode angewandt. In den 
letzten Jahren hat man auch haufig die kombinierte Methode des sakral-abdomi- 
nalen Vorgehens gewahlt. Da aber die Einzelheiten des operativen Vorgehens 
hier nicht Gegenstand einer Betrachtung sein sollen — fir eine solche sei auf 
die Lehrbiicher der Chirurgie verwiesen — so wollen wir uns hier nur mit der 
Frage der Operationsmortalitat sowie mit der Frage der Dauer- 
erfolge und schlieBlich auch noch mit der Frage des funktionellen 
Verhaltens post operationem beschafitigen. 

Aus einer auf Veranlassung von Rotter aus den neueren Statistiken von 
Kronlein, Schede, v. Mikulicz, Garré und Albert gewonnenen Zusammenstellung 
von Rave* ergab sich, daB von 335 Fallen 67 — 20°/, nach der Operation ge- 
storben sind. Von den Todesfallen entfielen dabei 38°/, auf Sepsis und Peri- 
tonitis, 18°/, auf Kollaps und Herzschwache, 19°/, auf Lungenkomplikationen 
und 23°8°/, auf andere Ursachen. In 17°/, der Todesfalle fand sich ausgedehnte 
Gangran des Darmes. Von den tiefsitzenden Tumoren starben 17°/,, von den 
hochsitzenden Tumoren 28°/,. In bezug auf das Geschlecht und die Wahl der Me- 
thode ergab sich, daB die tiefsitzenden Carcinome der Manner bei der perinealen 
resp. Kocherschen Methode eine Mortalitat von 15 resp. 20°/, und diejenige der 
Frauen eine solche von nur 7 resp. 6°/, zeigten. Bei der Kraskeschen Methode 
zeigten die Frauen eine Mortalitat von 20°/, und die Manner eine solche von 
13°/,. Ganz allgemein wurde bei den hochsitzenden Carcinomen der Frauen 
eine Mortalitat von 33°/, gegeniiber 19°/, bei Mannern gefunden. In neuester 
Zeit sind jedoch noch bessere Resultate erreicht worden. So betrug die Mortalitat 
bei Ball und Edwards** 7-5°/,, bei Poppert®® 6°5°/,, bei Rotter*’ 5°/, bzw. 11°). 
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Allerdings sind bei Anwendung der kombinierten Methode die Resultate nicht 
so gut, weil dort die Gefahr der Infektion und eines Kollapses gréBer ist, doch 
ergaben Statistiken von Wendel, Rotter’, Riese**, Goepel und Payr*®’ Morta- 
litatsziffern von nicht mehr als 15—17°/,. Die kombinierte Methode wird aller- 
dings meist nur bei besonders kompliziert liegenden Fallen, insbesondere 
solchen, bei welchen starke Verwachsungen, Abscesse und ahnliches vorhanden 
sind, angewandt. 

Die Dauererfolge waren unter Zugrundelegung des Volkmannschen 
Kriteriums einer mindestens dreijahrigen Genesungszeit folgende: In der 
Krénleinschen® Statistik von 640 Fallen waren 14-8°/, nach 3 Jahren rezidivfrei 
geblieben. Die Dauerheilung schwankte bei den einzelnen Operateuren dieser 
Statistik zwischen 9 und 28°/,. Die Statistiken von v. Bergmann-Woljf*’, 
Kénig®*, Hildebrand’* und Kraske*’ ergaben unter den Patienten, welche die 
Operation itberlebten, eine Rezidivireiheit von 20—30°/,. Czerny®* fand unter 
238 Fallen 24°/, Dauerheilungen. v. Hochenegg-Zinners** 320 Falle umfassende 
Beobachtungen ergaben 25 bzw. 30°8°/, Dauerheilungen. Von 60 Radikal- 
operierten Popperts*? waren nach 3 Jahren noch 20—33°/, rezidivfrei. 
Rotter’ konnte unter den Patienten, welche die Operation tberstanden hatten, 
sogar 43°/, Dauerheilungen feststellen. Brenner-Goldschwendt’’’ beobachtete 
einen Prozentsatz der Dauerheilungen von 29 bzw. 34°), und v. Herczel’ sogar 
von 47°8 bzw. 55°). Giese’, der jiingst 142 Falle der Bierschen Klinik 
zusammengestellt hat, fand bei einer Operationsmortalitat von 25°/, seiner 
Falle eine Rezidivbildung in 40°), der operierten Falle. Oehler (Freiburger 
Klinik) fand unter 151 Fallen 32 = 21-2°/, Dauerheilungen und 46 = 30°5°/, 
sind langer als 3 Jahre am Leben geblieben. Pichler** hat als durchschnittliche 
Lebensdauer der Operierten etwa 2'/, Jahre berechnet, doch fand sich eine 
Lebensdauer von 10 Jahren und mehr unter den 238 Operierten von Czerny”® 
14mal sowie unter 202 von Hochenegg** mit Erfolg Operierten 17mal und unter 
83 Fallen von Rofter™, welche die Operation gut itberstanden hatten, 10mal. 
Nach Zinner** entfallen */, der Rezidive auf die ersten 2 Jahre. Ich sah aber erst 
kiirzlich einen Fall von Scirrhus der Flexur, bei welchem erst 6 Jahre nach der 
Operation ein lokales Rezidiv aufgetreten war. Von den Rezidiven waren 72°), 
lokale Rezidive, 4°/, Driisenrezidive, 24°/, Metastasen im engeren Sinne. Im 
allgemeinen treten Rezidive bei jugendlichen Personen haufiger auf als bei 
alteren. In den Fallen von Oehler traten */, der Rezidive im ersten Jahr nach 
der Operation auf und fiihrten in den ersten 2 Jahren zum Tode. Bei den Re- 
zidiven von Giese’ erfolgte der Exitus durchschnittlich 1*/, Jahre nach der 
Operation, doch hatten 2 nach Amputatio recti an Rezidiv Verstorbene noch 
iiber 4 Jahre gelebt. Gegeniiber dem seinerzeit von Petersen und Colmers®? 
vertretenen Satze, daB Dauerheilungen nur beim Carcinoma adenomatosum 
simplex oder papilliforme oder beim Carcinoma microcysticum zu finden sind, 
betont Zinner*’, daB alle Formen von Carcinom bei rechtzeitiger Operation der 
Heilung zuganglich sind. Die anatomische Form des Carcinoms kénne fiir den 
Erfolg deshalb nicht entscheidend sein, weil unter seinen mit Erfolg ope- 
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rierten Fallen die gelatindsen Carcinome 41°), und die adenomatisen Car- 
cinome 24:5°/, ausgemacht haben. 

Wahrend bei der Amputatio recti infolge der Entfernung der 
Sphincteren auf Erhaltung der Kontinenz verzichtet werden muB, ist bei 
der Resektion die Erhaltung der Kontinenz in einem nicht 
geringen Prozentsatz der Falle erreicht worden (Gussenbauer-Féderl** 72°|,, 
Poppert’** 80°),, Rotter 87°/,). Kann doch selbst ein Anus praeternaturalis 
nach langerem Bestehen zuweilen noch einen gewissen Grad von Kon- 
tinenz erreichen. Nach W6lffler-Lieblein’” entwickelt sich bei einer Reihe 
von Fallen im kinstlichen After nach 3—4 Monaten ein gewisses 
Perceptionsvermégen fiir den Stuhl derart, daB der Patient, wenigstens 
bei festem Stuhl, noch rechtzeitig das Klosett aufsuchen kann. Von den 
einzelnen Formen des Anus praeternaturalis ist der Anus perinealis am 
unbequemsten, weil am Damm Bandagen nur schwer anzubringen sind und 
weil gerade hier die Gefahr einer Reizwirkung durch Verunreinigung mit 
Kot gré8er ist als an den anderen Stellen. Uber die in den letzten Jahren 
von verschiedenen Seiten (Witzel**, Rotter’, Payr'’, Schmieden'’* u. a.) an- 
gegebenen Methoden, bei fehlenden Sphincteren eine Art von muskularem 
QuetschverschluB fiir den Endabschnitt des Darmes zu erzeugen, sind die 
Lehrbiicher der Chirurgie einzusehen. 

Die Frage, welche Patienten der Radikaloperation zu tiberweisen sind und 
welche Falle nur fiir palliative Operationen bzw. fiir die interne Behandlung 
in Betracht kommen, hangt wesentlich von Erwagungen technischer Art 
ab. Die gestellte Frage kann gelegentlich nur durch die Untersuchung in 
Narkose und in manchen Fallen sogar erst nach einer Probelaparotomie 
entschieden werden. Bei tiefem Sitz eines Carcinoms stellen im allgemeinen 
leichte Verwachsungen mit der Umgebung keine absolute Kontraindikation fiir 
die Operation dar, dagegen macht ein tatsachliches Ubergreifen der Neu- 
bildung auf Nachbarorgane die Radikaloperation meist unméglich. Von der 
Radikaloperation wird man selbstverstandlich auch bei Metastasenbildung 
sowie bei vorgeschrittener Kachexie Abstand nehmen. Dagegen stellt das 
Senium an sich keine unbedingte Kontraindikation dar, obgleich hier die Mor- 
talitat im allgemeinen hoher ist als bei den widerstandsfahigeren Altersgruppen. 
Ein gleiches gilt auch fiir Diabetes und fiir Herzkomplikationen. Hier ist stets 
von Fall zu Fall zu entscheiden. Ist aber eine Radikaloperation nicht mehr 
méglich, so kann doch vielen Patienten noch durch eine Palliativoperation, d. h. 
durch einen Anus iliacus sinister sehr gentitzt werden. Durch 
einen solchen — der unter Umstanden in Lokalanasthesie angelegt werden 
kann — werden nicht nur die Gefahren eliminiert, welche aus der Kot- 
stagnation nach allgemeiner Richtung erwachsen, sondern es wird auch die 
Reizung des Tumors durch vorbeipassierende Kotmassen vermindert. Infolge- 
dessen sieht man nach Anlegung eines Anus inguinalis bzw. iliacus zahl- 
reiche Patienten sich fiir langere Zeit wieder betrachtlich erholen. Man sollte 
darum mit der Anlegung eines Anus iliacus nicht bis zum Fintritt aus- 
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gepragter Ileuserscheinungen warten, sondern bei Unméglich- 
keit einer Radikaloperation ihn schon bei den ersten Stenosen- 
erscheinungen anlegen. In manchen Fallen stellt iibrigens die An- 
legung einer Kolostomie auch einen wichtigen Vorakt fiir die Ausfihrung der 
Radikaloperation dar. 

Von den Aufgaben, welche nach vollzogener Operation zu erfillen sind, 
sind besonders wichtig die Versorgung eines Anus praeternaturalis, fiir dessen 
Bedeckung Pelotten (Glycerinpelotte von Payr"" etc.) angegeben sind, sowie 
eine zweckentsprechende Regulierung des Stuhles. Beim Fehlen des nattrlichen 
SchlieBmuskels hangt das Wohlbefinden der Patienten sehr von der Art der 
Stuhlentleerung ab. Es kommen in solchen Fallen neben einer schlackenarmen, 
den Darm nicht reizenden Didt eventuell kleine Klistiere in Frage, dagegen ist 
beim Fehlen der Sphincteren von Abfihrmitteln méglichst Abstand zu nehmen, 
damit nicht der Patient durch zu haufige Entleerungen belastigt wird. Der 
fakulente Geruch der Abgange 1aBt sich eventuell durch reichliche Gaben von 
Tierkohle etwas vermindern (s. weiter oben). 

Zur Behandlung der nicht mehr radikal zu operierenden 
Falle ist die Radiumtherapie eines Versuches wert. Wenn dieselbe 
auch nach den vorliegenden Berichten kaum eine Beseitigung des Carcinoms 
erhoffen 1aBt, so kann sie doch bei stenosierenden Carcinomen zuweilen eine 
palliative Wirkung auBern. So ist u. a. einer meiner Falle von Rectum- 
carcinom — es war ein Scirrhus —, der mit Radium (per rectum) und mit 
groBen Rontgendosen (von auBen) behandelt wurde, erst 4"/, Jahre nach Fest- 
stellung des Leidens gestorben, trotzdem er in der Zwischenzeit einen Ileus 
zu uberstehen hatte. Ich sah allerdings auch einmal einen ahnlichen Fall 
4"/, Jahre bestehen, auch ohne daB er eine Radiumbehandlung erfahren hatte 
(s. oben). Das Radium kann fiir den vorliegenden Zweck nicht bloB vom 
Anus, sondern — was oft zweckmaBiger ist — auch vom Iliacalafter ein- 
gefihrt werden. Allerdings ist die Technik der Behandlung nicht einfach, 
weil zu geringe Dosen eine Reizwirkung auf das Wachstum des Neoplasmas 
auBern und zu groBe Dosen zu Perforation oder zu Narbenbildung mit Steno- 
sierung AnlaB geben kénnen. Ein Verschwinden eines Rectumcarcinoms durch 
Radiumbehandlung ist von Koblanck*® beschrieben worden. Jedoch stellt der- 
artiges eine héchst seltene Ausnahme dar und es haben neben einigen Lob- 
rednern des Verfahrens (v. Bomhard*°, W. Fischer u. a.) andere Autoren 
(A. Schmitt, Krecke, Gebele u. a.) keine ermutigenden Eindriicke von der 
Strahlenbehandlung des Rectumcarcinoms gewonnen. Die Radium- und 
Rontgenbehandlung kann aber auch nach gelungener Operation zum Zwecke 
der Fernhaltung bzw. Beseitigung von Metastasen in der Nachbarschaft des 
exstirpierten Tumors einer Anwendung wert sein. 

Bei den nichtoperierten FaAllen erscheint es zweckmafig, Kot- 
massen, die oberhalb einer Stenose stagnieren, alle paar Tage durch ein Abfiihr- 
mittel zu verfliissigen und die Patienten durch eingeschobene Tage kiinstlicher 
Verstopfung vor der Belastigung haufiger schmerzhafter Stuhlentleerungen zu 
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bewahren. In einigen Fallen mit qualenden Reizzustanden oberhalb der 
Stenose habe ich mit Hilfe des Proktoskops einen Harnréhrenkatheter 
durch die Stenose hochgefiihrt und die suprastriktural gelegene Partie einer 
Spiilung unterzogen. In vielen Fallen erscheint auch die Zufuhr von narkotisch 
ader hamostatisch wirkenden Medikamenten (s. weiter oben) zur Bekampfung 
von Tenesmus, Schmerz und Blutung notwendig. Gelegentlich kénnen auch 
lokale endoskopische Eingriffe zur Entfernung von jauchenden Partien oder 
zum Zwecke der Blutstillung (so z. B. Pinselungen mit Eisenchlorid oder 
Adrenalin, Tamponade etc.) erforderlich sein. 


6) Sarkome. 

Dieselben sind erheblich seltener als die Carcinome. Nach Maydl*? 
entfallt ein Sarkom auf 80 Carcinome. Corner und Fairbank’? fanden unter 
174 Fallen von Sarkom des Magendarmkanals 11mal das Kolon und 7mal das 
Rectum betroffen. Unter 37 Fallen von Darmsarkom, die bei Gant’ erwahnt 
sind, hatten 16 ihren Sitz im Rectum. Quénu’* hat 16 Falle von Sarkom des 
Rectum bei Patienten im Alter von 30—60 Jahren zusammengestellt. Dabei 
sind Manner haufiger ergriffen als Frauen (nach Siege/*** im Verhaltnis von 
31:6). Das Hauptkontingent der Sarkome entfallt auf das 3. bis 5. Dezennium, 
doch sind Darmsarkome sowohl bei Neugeborenen als auch bei Siebzigjahrigen 
beobachtet (Siegel***). 

Man unterscheidet kleinzellige und groBzellige, Rundzellensarkome und 
Spindelzellensarkome. Nicht ganz selten finden sich auch Melanosarkome. 
Es sind aber auch Cystosarkome und Myosarkome beobachtet. Sarkome er- 
zeugen nur selten Stenosen, im Gegenteil, sie erzeugen sogar gelegentlich eine 
Erweiterung und Dehnung des Darmrohres. Infolgedessen ist Obstipation bei 
den Sarkomen auch nicht so haufig wie bei den Carcinomen. Auch Blutung 
und Eiterung werden seltener beobachtet, weil der Tumor oft erst spat ulceriert- 
Nicht selten drangen dagegen die Tumoren die Schleimhaut vor sich her, so da8 
dieTumoren zuweilen in breitgestielter, seltener in schmalgestielter Form, in das 
Lumen hineinragen, wobei sie bis Faustgré8e und mehr erreichen konnen. Viele 
Sarkome zeichnen sich durch rasches Wachstum, baldiges Auftreten von Ver- 
wachsungen und von Metastasen sowie durch frihzeitigen Eintritt von Anamie 
und Kachexie (u. a. auch von Kndéchelédemen) aus. Auch Ascites gelangt 
haufig schon relativ friih zur Beobachtung. Ebenso werden Temperatursteige- 
rungen bis 38 und 39 nicht selten beobachtet. Uber einen besonders raschen 
Verlauf eines Melanosarkoms des Rectum hat vor einiger Zeit Ciechowski*’* 
berichtet. Von den Sarkomen ergreifen die Lymphosarkome im all- 
gemeinen haufiger die oberen Teile des Darmes, gelegentlich aber auch das 
Rectum und die Flexura sigmoidea (Lehmann, Glinsky"*), u. zw. meistens. 
in der Form einer Infiltration der Darmwand, wobei kleine Geschwulstknotchen 
in das Lumen hineinragen und gelegentlich auch ulcerieren. Die klinischen 
Erscheinungen bestehen meist in Diarrhée mit Meteorismus und in einem den 
anatomischen Veranderungen entsprechenden endoskopischen Befunde. Von: 
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besonderem Interesse sind die Beziehungen der Lymphosarkome zur Tuber- 
kulose. Solche Beziehungen sind schon frither Nothnagel™, R. Schmidt** u. a. 
unter klinischen Gesichtspunkten aufgefallen und Much*™* hat neuerdings die 
Erkrankung im Sinne einer eigenartig modifizierten Form von Driisentuber- 
kulose gedeutet. 

Der Verlauf der Sarkome ist im allgemeinen rascher als derjenige der 
Carcinome und es neigt die Krankheit auch nach operativer Behandlung sehr 
zu Rezidiven, doch sind, wie Rotter’? erwahnt, auch Dauerheilungen von 
Rokitansky, Volkmann, Ball, Hochenegg, Kraske nach Exstirpation beobachtet 
worden. Bei den Lymphosarkomen ist eine Arsen- und Réntgenbehandlung 
eines Versuches wert. Bei allen Sarkomen ist aber die Operationsméglichkeit 
ebenso eingehend zu priifen wie bei den Carcinomen. 
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IX. Fremdkorper und Verletzungen an Rectum und Flexur. 
A, Fremdkorper. 


Fremdkérper gelangen in das Rectum entweder von oben oder von unten 
und nur in sehr seltenen Fallen auf dem Wege einer Durchwanderung. In 
Form von Kotsteinen kénnen sie sich auch im Darm selbst bilden. 
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Von den verschluckten Fremdkérpern interessieren hier diejenigen, 
welche das Rectum glatt passieren, wie Miinzen, Knépfe, Glasperlen etc., 
weniger als solche, welche sich langere Zeit im Rectum aufhalten und dort La- 
sionen erzeugen. Man trifft dies besonders bei Knochenstiickchen, Fischgraten, 
Gebissen, welche mit ihren scharfen Spitzen bzw. Haken — Heyermanns* 
berichtet iiber einen 3 cm langen Angelhaken, der mit einer 6 cm langen Schnur 
verschluckt worden war und nach 10 Tagen im Rectum erschien — sich an 
irgend einer Stelle des Rectum festkeilen und entziindliche oder geschwiirige 
Veranderungen erzeugen. Auch Obstkerne kénnen sich in groBen Massen im 
Rectum ansammeln, so in einem Falle von Oldag? (428 Kirschkerne) und von 
J. Schwalbe-Fiirbringer® (235 Pflaumenkerne). Auch in einem Falle von Falk’ 
war durch die Ansammlung von 1874 Kirschkernen eine schwere Proktitis zu 
stande gekommen. Bei Gauklern und bei Psychopathen hat man auch Nagel, 
‘Glasscherben, Nadeln, Haarnadeln, Eisenstiicke, Taschenmesser, abgebrochene 
Instrumente und ahnliches im Rectum gefunden. Ich selbst kenne auch einen 
Fall, wo der bei einer Nasenoperation abgebrochene Teil einer Zange in das 
Rectum gelangt ist. Bekannt ist, daB Diebe zuweilen Ringe, Edelsteine und 
andere Wertgegenstande verschlucken, um sie zu verbergen. 

Von unten her kénnen Fremdkorper in das Rectum entweder dadurch ge- 
langen, daB sie beim Sitzen oder bei einem Fall in das Rectum gelangen oder 
auch dadurch, daB sie mit Absicht (von Psychopathen oder in verbrecherischer 
Absicht) in das Rectum eingeschoben wurden. Als Folge von Ungliicksfallen 
hat man Thermometer (Drexel’), Holzstiicke, Baumwurzeln, Pistille, Glas- 
flaschen und ahnliches im Rectum gefunden. Uber den Befund eines Weinglases 
und einer Feldflasche im Rectum berichtet Lang* und tiber die sog. 
Pfahlungsverletzungen existiert eine groBe Literatur (Silbermark’ u. a.). DaB 
in das Rectum eingefiihrte Gegenstande unter Umstanden auch weiter nach 
oben wandern kénnen, ergibt sich unter anderem aus einem von Esmarch* er- 
wahnten Fall eines Galeerenstraflings, bei dessen Sektion im Colon transversum 
eine konisch cylindrische Blechbiichse von 16 cm Lange und 14 cm Umtang 
gefunden wurde, die Sagen, Feilen, Bohrer, Schrauben und andere zum Ver- 
bergen bestimmte Instrumente enthielt. Einen der seltenen Falle von Fremd- 
kérper, die auf dem Wege der Durchwanderung in das Rectum gelangt sind, 
habe ich selbst bei einer Patientin beobachten kénnen, bei welcher langere Zeit 
nach einer gynakologischen Operation durch die Endoskopie ein Knauel von 
Gaze entfernt werden konnte, der wie ein Tampon das Rectum verschlossen 
hatte. Die im Darm selbst entstandenen Fremdkérper, wie Kotsteine, konnen 
oft eine bedeutende GréBe erreichen. So hat Lacy® (zit. nach Esmarch) einen 
vorzugsweise aus Magnesia und Eisen bestehenden Kotstein von mindestens 
40 cm Umfang entfernt. Meist sind jedoch die Kotsteine kleiner und ich selbst 
erinnere mich einiger Falle, in welchen ich derartige Kotsteine mit dem Finger 
aus dem Rectum entfernen mufte. Die Kotsteine kommen besonders bei 
alten, mehr oder weniger geschwachten Personen vor, u. zw. vor allem 
dann, wenn eine hochgradige Atonie der unteren Darmteile vorliegt. 
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Unter anderem sind sie auch wiederholt nach langdauernder Opiumbehandlung 
beobachtet worden. Kotsteine kénnen sich nicht nur aus Konglomeraten von 
Gallensteinen, Obstkernen und verfilzten Haaren (Bezoarsteine) bilden, sondern 
auch durch eine Verklebung von faserreichen Nahrungsresten unter Impra- 
gnation mit Salzen bilden. Eine Vorstufe solcher ,,Koprolithen“ habe ich bereits 
weiter oben (S. 261) bei der Erérterung der ,,Proctostasis paradoxa“ be- 
schrieben. Die Koprolithen bilden sich oft um ein meist aus Fruchtkernen be- 
stehendes Centrum. Ich habe sie bzw. ihre Vorstufen haufiger als sonst 
wahrend des Krieges beobachten kénnen. Dies hangt vielleicht mit Eigentim- 
lichkeiten der Kriegsernahrung (Kriegsbrot, cellulosereiche Gemiise etc.) zu- 
sammen. Kleine Kotsteinchen werden zuweilen dadurch lastig, daB sie sich 
in den Taschen der Morgagnischen Falten festsetzen. Auch ein Teil der von 
Gant unter dem Namen ,,Faecal impaction“ beschriebenen Falle gehért hier- 
her, doch deckt sich der Begriff der Faecal impaction im Sinne von Gant nicht 
vollig mit dem hier ins Auge gefaBten Zustand. 

Die klinischen Erscheinungen von Fremdkérpern bestehen in 
Druck- und Véllegefithl sowie in Schleim- und Blutabgangen. Haufig ist auch 
Tenesmus vorhanden. In einigen Fallen hat man auch Stérungen der Blasen- 
entleerung beobachtet. Besonders lastig wirken Fremdkoérper bei gleichzeitig 
bestehenden Hamorrhoiden und bei Prolapsen. Gefahrliche Folgeerscheinungen 
kénnen in Form von Decubitalgeschwiiren, periproktitischen Abscessen sowie 
peritonitischen Zustanden auftreten. Auch eine Perforation von Fremdkoérpern 
in Vagina, Blase und Peritoneum ist méglich. Ferner kann auf dem Wege einer 
allgemeinen Sepsis der Exitus erfolgen (unter 34 Fallen von Monad*, bei 
welchen nicht operativ eingegriffen wurde, war letzteres 5mal der Fall). 

Die schweren Folgen hangen weniger von der GréBe der Fremdkorper als 
vielmehr von der Beschaffenheit der Oberflache und von dem Sitze der Fremd- 
korper ab. Fremdkorper mit Spitzen und Zacken haken sich nicht bloB leichter 
fest als stumpfrandige, sondern fiihren auch leichter zu einer Durchtrennung 
der Schleimhaut. Letzteres kann besonders dann leicht eintreten, wenn die 
betreffenden Fremdkérper — wie beispielsweise in der Sphincterenregion — 
einem Druck ausgesetzt sind. Meist erzeugen sie eine Proktitis bzw. Sigmoiditis. 
In den Morgagnischen Taschen eingekeilte scharfkantige bzw. spitze Fremd- 
kérper kénnen, wie bereits erwahnt wurde, besonders unangenehm werden. 

Das Vorhandensein von Fremdkorpern wird teils durch die Anamnese, 
teils durch die Digital- bzw. endoskopische Untersuchung, eventuell auch durch 
das Réntgenverfahren erschlossen. In manchen Fallen versagt aber die Ana- 
mnese aus durchsichtigen Griinden und es kann nur die objektive Untersuchung 
zum Ziele fiihren. 

Die Therapie besteht in der Extraktion entweder mit dem Finger oder 
mit Instrumenten, am besten nach vorausgegangener Applikation eines narkoti- 
schen Zapichens bzw. einer Morphiuminjektion. Da scharfkantige Gegen- 
stande schwere Lasionen zu erzeugen vermégen, sollte man Fremdkorper, die 
wegen ihrer GroBe Schwierigkeiten fiir die Extraktion bereiten, niemals zer- 
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triimmern, sondern eine Erschlaffung der Sphincteren durch Lokalanasthesie 
oder allgemeine Narkose veranlassen. In gleicher Weise sollte man zur Ent- 
fernung von Fremdkérpern auch auf Abfiihrmittel verzichten, da durch die 
Anregung der Peristaltik der Kontakt zwischen Darmwand und Fremdkérper 
verstarkt werden kann und sollte nur Klistiere, vor allem Olklistiere, ver- 
wenden. Wiederholt hat man zur Entfernung von Fremdkérpern auch blutig 
vorgehen miissen (Sphinctero-Rectotomie, hintere Rectotomie, Laparotomie). 
Nach einer Zusammenstellung von Monad™ war dies unter 34 Fallen von 
Fremdkérpern im Mastdarm 7mal der Fall. 


B. Verletzungen. 

Verletzungen des Rectum und der Flexur kénnen nicht nur durch Fremd- 
korper oder durch eingefiihrte Instrumente (so besonders durch Klistieransatze 
oder auch durch endoskopische Instrumente), sondern auch durch Geburts- 
traumen und schlieBlich auch durch von auSen kommende Gewalteinwirkung 
erfolgen. Die Klistierverletzungen, welche in der Zeit, in der man noch harte 
Klistieransatze bentitzte, eine gréBere Rolle gespielt haben wie heute, besitzen 
eine charakteristische Eigentiimlichkeit darin, daB sie meist an der Vorderwand 
und nur wenige Zentimeter tber dem Anus zu sitzen pflegen. Perforationen 
mittels des Endoskops sind in den letzten Jahren mehrfach beschrieben worden 
(so z. B. von Sultan”, Anschiitz'*, Schreiber, Schmitt’, Retzlaff'® u.a.). Sie 
zeigen nur, wie vorsichtig und kunstgerecht die Methode ausgefiihrt werden muB. 
Ich selbst habe mit meinem eigenen Instrument trotz ausgiebigster Anwendung 
der Prokto-Sigmoskopie noch keine einzige Perforation erlebt und glaube, daB 
gerade die Aufblahung (wenn sie maSvoll und vorsichtig sowie nur auf In- 
dikation ausgefiihrt wird) geeignet ist, Perforationen zu verhititen, indem 
sie die Orientierung im Rectum und in der Flexur fiir das Auge erleichtert. 
Nur einmal habe ich ein kleines Stiickchen Schleimhaut bei einer durch 
Mesenterialvenenthrombose bedingten Blutstauung mit dem Endoskop ab- 
geschiirft, was aber fiir die betreffende Patientin vollkommen bedeutungslos 
war. Die Geburtstraumen wirken entweder in der Form, daB der im Becken 
lange stehende Kopf zu einer lokalen Nekrose fiihrt, oder dadurch, daf bei 
einem ausgedehnten Dammrif® ein Teil des Rectum aufgeschlitzt wird. Von 
auBeren Gewalteinwirkungen sind auBer den bereits erwahnten Pfahlungs- 
verletzungen die Stich- und Schufverletzungen zu erwahnen — iiber die 
letzteren hat die ,,Kriegsliteratur“ eine Reihe von Mitteilungen gebracht —, 
es ist aber auch Mastdarmabrei®ung durch Uberfahren (Kirstein) und bei 
Beckenringfrakturen (Harras'*) beobachtet. Heineke’*, Burkhard® u. a. be- 
richten auch noch iiber Berstungsrupturen des Mastdarms, die unter dem Ein- 
fluB einer starken Aktion der Bauchpresse erfolgte. 

Die klinischen Erscheinungen von Verletzungen des Mast- 
darms und der Flexur aufRern sich teils in Blutungen, teils in Infektionen. 
Starkere Blutungen kénnen auch in Fallen, in welchen kein Blut nach aufen 
dringt, das Leben bedrohen, da groBe Mengen von Blut im Darm Unterkunft 
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finden kénnen. Die Folgen einer Infektion sind in denjenigen Fallen, in: 
welchen die Verletzung den vom Peritoneum bedeckten Teil betrifft, schwerer 
als in denjenigen Fallen, in welchen das Trauma nur aut die unterhalb ‘des. 
Levator ani gelegenen Partien gewirkt hat, da im ersteren Falle eine septische 
Peritonitis und im letzteren Falle nur ein periproktitischer Abscef} entsteht. 
Indessen kénnen auch bei den letzteren weitgehende Verjauchungen mit Sepsis 
erfolgen. 

Die Therapie der Verletzungen hangt ‘von der Schwere und dem Sitz 
derselben ab. Geringgradige Verletzungen an den unterhalb des Levator ani 
gelegenen Partien sind meist unschwer zu beseitigen, dagegen stellen tief- 
gehende Verletzungen, insbesondere wenn auBer dem Rectum auch noch die 
Blase verletzt ist oder wenn die Peritonealhéhle eréfinet ist, der Therapie oft 
keine leichte Aufgabe. Wenn man von kleinen Einrissen, die ahnlich wie die 
Fissuren und Erosionen zu behandeln sind, absieht, muB diese Behandlung 


stets eine chirurgische sein. 
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Einleitung. 


Der Darm im engeren Sinne, d.h. der Darmschlauch von der Flexura 
duodeno-jejunalis bis zum After, hat vier wesentliche Funktionen zu erfiillen: 
die endgiiltige AufschlieBung des eingefithrten Speisebreies, die Resorption 
der aufgeschlossenen Nahrungsstoffe, die Mischung und Weiterleitung des 
Chymus und endlich die AusstoBung der nicht resorptionsfahigen Schlacken 
der Nahrung. Stérungen der beiden ersten, der chemischen und physikalischen 
Funktionen werden an anderer Stelle behandelt. Die Stérungen der Mischung 
und Weiterleitung sind mechanischer Art. Sie auBern sich in einer Einschran- 
kung der Motilitat des Darmes und in Verlegung der Darmlichtung. Die Ver- 
legung der Darmlichtung wird als Darmverengerung, Darmstenose 
bezeichnet. Die ringférmige Verengerung wird als Striktur und die 
Verengerung durch Druck von auBen als Constriction oder Kom- 
pression besonders benannt. Die Motilitatsstsrungen erscheinen als 
spastische und als paralytische. Sie werden im folgenden nur insoweit behan- 
delt, als sie Folgen von Stenosen sind oder unter dem Bilde des Ileus aut- 
treten. In der Bezeichnung ,,Darmstenose“ liegt eine doppelte Bedeutung, je 
nachdem sie in anatomischem oder klinischem Sinne aufgefaBt wird. Auch 
geringe Verengerungen der Darmlichtung stellen in anatomischem Sinne eine 
Stenose dar, ohne daB sie die Wegsamkeit des Darmes so zu beeinflussen 
brauchen, daf im klinischen Sinne eine Stenose entsteht. Viele Stenosen bleiben 
daher lange Zeit ohne klinisch erkennbare Erscheinungen, sie werden jedoch im 
folgenden auch Beriicksichtigung finden, da sie als Vorstufen und Ursachen 
fir Stenosen im klinischen Sinne zu betrachten sind. Andere machen teils 
kurzdauernde, teils chronische Beschwerden mit einem typischen Symptomen- 
bild, welches sich daraus ergibt, daB die mechanische Funktion des Darmes 
zwar erschwert, aber nicht véllig aufgehoben ist. Bei weiterem Fortschreiten 
der Stenose oder auch durch andere Ursachen kann es zu volligem VerschluB 
der Darmlichtung kommen, der binnen kurzem zu schwerem, das Leben in 
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hohem MaBe geiahrdendem Krankheitsbild fiihrt. So kann das Bild der Darm- 
stenose ohne Grenzen in den als Ileus bezeichneten Symptomenkomplex tber- 
gehen. 

Die Ursachen fiir die Entstehung der Darmstenosen liegen in brankhaften 
Vorgangen in der Darmwand und in seiner Lichtung, in Veranderung des 
Peritoneums, in krankhaften Lageveranderungen des Darmes oder endlich in 
Druck von auBen auf den Darm durch VergréBerung und Verlagerung anderer 
Bauchorgane sowie durch Neubildungen, Cysten und Abscesse auBerhalb des 
Darmes. Die Stenosen kénnen iiberall im Verlauf des Darmkanals auftreten, 
sie kénnen einfach oder multipel sein. 

Im folgenden wird eine kurze Ubersicht liber die diagnostischen 
Mittel, die fiir die Erkennung der Darmstenosen und ihrer Ursachen in Frage 
kommen, gegeben werden. Das iiberaus mannigfaltige Gebiet bedarf zu seiner 
ErschlieBung einer groBen Zahl verschiedener Methoden. Stets ist eine groBere 
Anzahl diagnostischer Mittel anzuwenden, bevor die endgiiltige Diagnose 
gestellt wird. Eine einseitige Anwendung nur weniger Mittel kann zu schweren 
diagnostischen Irrtiimern fiihren. Die einzelnen Mittel haben sich gegenseitig 
zu erganzen und erst das richtige Abwagen aller Untersuchungsergebnisse ~ 
fiihrt zur richtigen Diagnose. 

Eine nicht unwesentliche Rolle bei der Diagnostik der Darmstenosen 
spielt die Erhebung einer ausfiihrlichen An amnese. Die Hereditatsverhalt- 
nisse sowie die friiher durchgemachten Erkrankungen, Verletzungen und 
Operationen geben wichtige Hinweise auf krankhafte Veranderungen im Bauch- 
raum: Herzklopfen, Beklemmungen, Schwindel, Atemnot, eingenommener Kopf, 
Stérungen des Appetits, des Schlafes, psychische Verstimmung, Unfahigkeit 
zu jeder Tatigkeit, allerlei Schmerzempfindungen im Leib, ischiasahnliche 
Schmerzen, Kreuzschmerzen, iibler Geschmack im Munde, Foetor ex ore, 
Abnahme der EBlust, Empfindlichkeit gegen einzelne besonders grobe und 
schwer verdauliche Speisen, Abmagerung, geben einen Hinweis auf Er- 
krankung der Bauchorgane. Treten hinzu UnregelmaBigkeiten des Stuhl- 
ganges, Durchfalle bei hartgefiillter Flexur, Verstopfung und Verstopfung 
abwechselnd mit Durchfallen, ferner leichte Darmblutungen, Stuhldrang, 
gelegentliches Erbrechen, Blahungen und starke Leibschmerzen, so muB als- 
bald eine ausgiebige Untersuchung des Verdauungskanales einsetzen, um die 
Ursachen dieser Beschwerden zu ergriinden und zu beseitigen. 

Der Allgemeinzustand ist bei den Kranken mit Darmleiden 
sehr bald gestért. Der funktionelle Ausfall von Darmteilen fiihrt zu Unter- 
ernahrung, die vermehrt wird durch Erbrechen und mangelnde EBlust. 
Hautige Duschfalle konnen weiter eine allgemeine Schwachung des Kéorpers 
bedingen. In Verbindung mit chronischen Schmerzen kénnen diese Beschwerden 
allein schon zu schwerer Herabsetzung des Allgemeinzustandes fiihren. Er 
wird noch verschlechtert, wenn eine bésartige Neubildung die Ursache der 
Beschwerden ist. In vorgeschrittenen Stadien sehen wir dann das Bild 
schwerer Kachexie vor uns: fahle, schmutziggelbe Gesichtsfarbe, hochgradige 
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Anamie und Abmagerung, unaufhalisam fortschreitenden Krdaiteveriall. Bei 
Verdacht auf Darmleiden wird sich die Untersuchung bald dem Orte der 
Erkrankung, dem Leibe zuwenden. 

Die Form des Leibes ist einmal bedingt durch den Zustand der 
Bauchdecken, dann auch durch den Inhalt. Jugendliche, muskelkraftige Bauch- 
decken lassen scharfe Konturen der Bauchmuskeln erkennen, deren Spannung 
durch entziindliche Vorgange, in Gestalt der Abwehrspannung (défense 
musculaire) umschrieben oder allgemein verstarkt sein kann. Schlaffe, 
atrophische Bauchdecken, besonders bei Frauen, die éfter geboren haben, 
geben. undeutlichere Konturen, die sich je nach der Schwere entsprechend der 
Lagerung ihres Inhaltes konfigurieren. Oft sind durch sie die Umrisse von 
Darmschlingen erkennbar, mit deutlich sichtbarer Peristaltik, ohne daB krank- 
hafte Veranderungen am Darm vorhanden waren. Ein starkes aufgelagertes 
Fettpolster 14Bt weder Muskel- noch Inhaltsumrisse erkennen. Hernien und 
die Diastase der Recti geben der Bauchform ein besonderes Geprage, das sich 
bei Anspannen der Bauchpresse in charakteristischer Weise verstarkt. 

Darmstenosen und Darmgeschwiilste kénnen die Form des Leibes beein- 
flussen, sei es daB8 der Leib durch allgemeinen Meteorismus trommelférmig 
aufgetrieben ist oder daB sie eine umschriebene Auftreibung hervorrufen, 
entweder in Gestalt gréBerer Tumoren oder des umschriebenen Meteorismus, 
der sich in den Schlingen oberhalb einer Stenose ansammelt. In diesem 
Falle kénnen auch einzelne geblahte und in ihrer Muskulatur verdickte 
Darmschlingen die Kontur in besonderer Weise beeinflussen. Der als 
v. Wahls Zeichen bekannte Nachweis einer fixierten, stark geblahten 
Darmschlinge, an der peristaltische Bewegungen weder sichtbar noch 
auslésbar sind, ist pathognomonisch fiir Strangulation dieser Schlinge. 
Stenosen im untersten Dickdarmabschnitt verursachen starke Aufblahung 
des Dickdarmes in seinem ganzen Verlauf, den sog. Flankenmeteorismus. 
Williams weist auf die’ diagnostische Bedeutung des Fehlens der Bauch- 
deckenreflexe bei Baucherkrankungen hin. Das Zeichen hat nicht absoluten 
diagnostischen Wert, sondern nur in Verbindung mit den sonstigen Symptomen. 
Williams erklart dieses Fehlen der Reflexe durch Ermiidung nach voraut- 
gegangener Erregung durch eine schmerzhafte Baucherkrankung. 

Der allgemeinen Besichtigung folgt die Palpation des Leibes, eine Unter- 
suchungsmethode, die vielfach als schwierigste bezeichnet wird, weil es zu 
richtiger Ausfithrung gewisser Ubung bedarf. 

Ein wichtiges Hilfsmittel bei der Palpation ist die geeignete Lagerung. 
Der Kranke liegt auf bequemem Ruhebett, das geniigend lang ist, um auch 
die FiiBe zu stiitzen, flach auf dem Riicken. Kopf und Schultern sind wenig 
erhéht. Der Kranke wird aufgefordert, mit offenem Munde ruhig, jedoch nicht 
tief und angestrengt zu atmen. Zu weiterer Entspannung der Bauchmuskeln 
werden die Knie hochgestellt. Wahrend der inspiratorischen Erschlaffung der 
Bauchdecken dringt die Hand des Untersuchers gegen die Bauchhohle vor. 


Der Untersucher selbst sitzt zweckmaBig zur Rechten des Kranken auf dem 
28* 
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Ruhebett, um mit rechter Hand tasten zu konnen. Die Hand mu8 warm sein, 
um nicht durch Kaltereiz eine Abwehr der Bauchmuskeln hervorzuruten. Sie 
wird zundchst méglichst zart und flach aufgelegt. Das Tasten mit spitzen 
Fingern und mit grober Hand wird vom Kranken bald mit vermehrter Muskel- 
spannung beantwortet. Fiir besondere Untersuchungen werden die Seitenlage, 
die Knieellenbogenlage, Beckenhochlagerung und die Untersuchung im Stehen 
(Holzknecht) verwandt. 

Die Untersuchung des Kranken im warmen Bade fordert die Muskel- 
_ erschlaffung. Haufig gelingt es durch feuchtwarme Umschlage, die mehrere 
Stunden liegen, eine geniigende Muskelentspannung zu erreichen. Eine vollige 
Muskelerschlaffung tritt in Narkose ein, jedoch erst in tiefer Vollnarkose. Man 
wird nur selten zu diesem Mittel greifen brauchen, dagegen stets die zur 
Operation eingeleitete Narkose dazu benutzen, unmittelbar vor dem Eingriff 
die bisherigen Palpationsbefunde nachzupriifen. Oft ergeben sich dann noch 
bedeutsame Hinweise. ' 

Niemals darf die rectale und bei Frauen die vaginale Palpation unter- 
lassen werden, sobald Verdacht auf eine Darmerkrankung besteltt. Leider 
wird die rectale Untersuchung trotz ihrer Einfachheit oft versaumt. Wir er- 
halten durch sie AufschluB itber Narbenstrikturen, spastische Zustande des 
Sphincters, abnorme Beschaffenheit und Empfindlichkeit der Schleimhaut. Wir 
tasten den strikturierenden Tumor, die Spitze einer Invagination und Vorwél- 
bungen der Darmwand nach innen durch auferhalb des Darmes liegende 
Bildungen. Oder wir finden das von Hochenegg angegebene Symptom: Die 
Ampulle ist mit blutigem Schleim und Gasen angefiillt und so weit, daB es 
schwer ist, die Wande mit dem Finger zu erreichen. Dieses Zeichen spricht 
auch bei sonst negativem Palpationsbefund sehr zu gunsten eines tiefsitzenden 
Dickdarmhindernisses, wenn gleichzeitig die Flexura sigmoidea stark gefiillt ist. 

Es ist Hausmanns Verdienst, die Palpation .der Bauchorgane eingehend 
studiert und die verschiedenen Arten der Palpation unter Verurteilung jedes 
ziellosen Umhertastens zu einem System der methodischen Intestinalpalpation 
vereinigt zu haben, nachdem er in Glénard und Obrastzow bedeutende Weg- 
bereiter auf diesem Gebiet gehabt hatte. 

Auf dem Prinzip der Dickdarmpalpation nach Obrastzow aufbauend, hat 
Hausmann seine Untersuchungen auf andere Darmteile ausgedehnt und so 
ein System der topographischen Gleit- und Tiefenpalpation begriindet. Die Tiefen- 
palpation beruht darauf, da8 man mit leicht gebogenen Fingern, so daB die 
Fingerkuppen in einer geraden Linie liegen, vorsichtig und behutsam immer 
nur wahrend des Exspiriums in die Tiefe dringt und das der hinteren Bauch- 
wand anliegende Organ zu erreichen sucht. Nunmehr setzt die Gleitpalpation 
ein. Unter Mitnahme der Haut gleitet man wahrend des Exspiriums in einer 
zur Verlaufsrichtung des zu tastenden Organs queren Richtung iiber das 
Organ hiniiber, indem es der hinteren Bauchwand ‘angedriickt wird. Dabei 
werden die Finger immer mehr gekritimmt, bis sie bei besonders tiefer Pal- 
pation steil in die Bauchhdhle versenkt werden. Das Wesen dieser Palpations- 
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methode ist, abgesehen von der Technik, das zielbewuBte Vorgehen. In jeder 
zu untersuchenden Gegend wird ein bestimmtes Organ aufgesucht, ist es ge- 
funden, so wird es nach beiden Seiten hin in seinem weiteren Verlauf verfolgt. 
Es werden auBer Leber, Niere, Milz die Darmteile in ihrem Verlauf palpa- 
torisch bestimmt. So vor allem Magen, Pylorus, unterer Teil des Ileum und 
das Kolon in seinem ganzen Verlauf. Die Palpation hat durch die klinische 
Rontgendiagnostik zweifellos an Bedeutung verloren, jedoch gebiihrt ihr immer 
noch ein Platz an vorragender Stelle, da nicht an jedem Orte und zu jeder 
Zeit ein Rontgenapparat zur Verfiigung steht. 

Wir erhalten demnach durch die Anwendung der verschiedenen Pal- 
pationsmethoden AufschluB tiber die Spannungsverhaltnisse der Bauchdecken, 
die Lage des Darmes, .besonders des Dickdarmes, iiber seinen Contractions- 
und Fiillungszustand und iiber Verdickungen der Wand. Ein unter der 
tastenden Hand nachweisbarer Wechsel von Erschlaffung und Contraction 
kann nicht als krankhaft angesehen werden. Dagegen spricht ein anhaltender 
Spasmus fiir pathologische Vorgange. Besteht auch nach griindlicher Darm- 
entleerung ein derber Wulst oder Strang unverandert fort, so kann dies als 
Zeichen einer organischen Wandverdickung aufgefaBt werden. Nach Fest- 
Sstellung der Lage des Darmes kénnen seine Beziehungen zu tastbaren Ge- 
schwiilsten und Resistenzen erkannt werden. 

Ferner gibt die Palpation Aufschlu8B tiber die -Eigenschaften der 
Geschwiilste, iber GréBe, Form und Konsistenz, tiber ihre Beweglichkeit bei 
passiver Verschiebung, bei Lagewechsel, bei der Atmung und nach Aufblahung 
des Darmes. SchlieBlich treten bei der Palpation schmerzhafte Gegenden, 
oberflachliche und tiefe Druckpunkte in Erscheinung. 

Die Perkussion tritt als erganzende Untersuchungsmethode zur 
Palpation hinzu, sie gibt uns Aufklarung iiber den Inhalt getasteter Resi- 
stenzen. Der typische tympanitische Darmschall wird bei vermehrtem 
Meteorismus verstarkt und tiefer bis hypersonor. Durch sorgfaltige, leise 
Fingerperkussion la8t sich der Verlauf geblahter Darmschlingen verfolgen. 
Eine Dampfung finden wir iiber soliden Tumoren des Bauches, iiber abge- 
sackten Abscessen, und eine in den abhangigen Teilen liegende, je nach 
der Lage verschiebliche, bei freien Ergiissen in der Bauchhéhle. GroBere 
Ergiisse geben das Symptom der Undulation. Stark mit Fliissigkeit geftllte 
Darmschlingen, die sich ebenfalls bei Lagewechsel verschieben, kénnen 
gelegentlich einen freien ErguB vortauschen. Wichtige diagnostische Hinweise 
gibt in vielen Fallen die Auscultation des Bauches. Durch die Be- 
wegungen der teils fliissigen, teils gasférmigen Inhaltsmassen des Darmes 
entstehen normalerweise Darmgerausche, die durch Auscultation nachweisbar 
sind. Bei gesteigerter Peristaltik mehren sich diese Gerausche und intolge 
Spannung der Darmwand bei Meteorismus nehmen sie mehr metallischen 
Klang an (Wilmssches Symptom). Ist im Darm eine reichliche Menge von 
Gas und Flitssigkeit vorhanden, die vor einer Stenose liegt, so kommt es zu 
anfallsweise auftretenden lauten Poltergerauschen. Dieses Kollern tritt gegen 
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Ende der Contractionswellen auf. Es entsteht dadurch (Sklodowski, Schmidt), 
da® der vor der Stenose sich stauende Darminhalt zum gréBten Teil aufwarts 
entweicht, sobald der Druck von oben her nachlabt (,,erfolglose Contractions- 
welle“, Kausch). Abnorm flissiger Darminhalt gibt bei stoBweiser Perkussion 
ein charakteristisches Platschergerausch. Das Fehlen von Darmgerauschen, 
die ,,Grabesstille im Bauchraum“ (Schlange) ist das Zeichen fiir peristaltische 
Ruhe im Abdomen. Sie zeigt den Beginn der Darmparalyse meist infolge von 
Peritonitis an. 

Metallklang bei Stabchenplessimeterperkussion 1aBt zuweilen isoliert 
geblahte Darmschlingen abgrenzen. Dieses Symptom findet sich namentlich 
beim Volvulus der Flexura sigmoidea (Ballonsymptom, Kiwwll, Blumberg). 
Uber frisch entziindeten Stellen kann man bisweilen peritonitische Reibe- 
gerausche fithlen und horen. 

Die Untersuchung des Stuhles erstreckt sich auf die Prifung 
der Motilitat und Verdauungstatigkeit des Darmes sowie auf die Beschaften- 
heit des Stuhles und seinen Gehalt an pathologischen Bestandteilen. 

Eine allgemeine Steigerung der Motilitat ist erkennbar an der lebhaften 
Peristaltik, vermehrten Darmgerauschen, vermehrten Stuhl- und Wind- 
entleerungen, wahrend Abnahme und Verschwinden dieser Erscheinungen 
fiir Verminderung oder Aufhebung der motorischen Funktion spricht. MeB- 
bare Werte fiir die motorische Darmfunktion liefert das Eingeben einer Test- 
substanz (Kohle, Carmin, Lycopodiumpulver) in gréBerer Menge unmittelbar 
nach einer Mahizeit. Die Bestimmung des ersten Erscheinens im Stuhl ergibt, 
normale motorische Funktion des Magens vorausgesetzt, die Durchgangs- 
geschwindigkeit durch den Darm. Falls Rontgenuntersuchung méglich ist, 
wird die exaktere réntgenologische Bestimmung vorgezogen werden. Die 
Priifung der Verdauungstatigkeit als der chemischen und physikalischen 
Funktion des Darmes ist an anderer Stelle zu besprechen. 

Wichtig fiir die Diagnose der Darmverengerungen ist die Beschaffenheit 
des Stuhles. Die Farbe ist bedingt durch die aufgenommenen Nahrungsmittel 
und durch Arzneistoffe, ferner durch den mehr oder weniger groBen Gehalt 
von Gallenbestandteilen. Blut ist entweder als solches oder durch eine all- 
gemeine dunkle Verfarbung des Stuhles erkennbar. Bei schweren Zersetzungs- 
prozessen kann der Stuhl einen faulig stinkenden Geruch annehmen. Die Kon- 
sistenz ist normalerweise fest oder dickbreiig. Weichbreiige und fliissige Ent- 
leerungen sind als krankhaft anzusehen. Sie kénnen bedingt sein einmal durch 
beschleunigte Peristaltik und dadurch unvollstandige Resorption, dann auch 
durch vermehrte Exsudation der Schleimhaut. Auffallend fester, harter Stuhl 
ist ein Krankheitssymptom, besonders wenn seine Form von der normalen 
abweicht: Knolliger, schafkotahnlicher Stuhl deutet auf spastische Vor- 
gange im Dickdarm, band- und bleistiftférmiger auf organische Stenose. 
Jedoch darf die diagnostische Bedeutung dieser Erscheinung nicht iiberschatzt 
werden, da z.B. mangelhafte Nahrungsaufnahme die Form des Stuhles in 
diesem Sinne beeinflussen kann. Die mikroskopische Untersuchung gibt Auf- 
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schlu8 iiber die Ausnutzung der Nahrung und iiber krankhafte Beimengungen. 
Unverandertes Blut, Eiter, Gewebsteile und Schleim, die schon makroskopisch 
erkennbar sein kénnen, lassen sich genauer differenzieren. Das Vorkommen von 
Parasiten und Parasiteneiern ist in besonderem Abschnitt des Werkes be- 
sprochen, es kann fiir die Beurteilung und Behandlung von Stenoseerschei- 
nungen von Wichtigkeit sein. 

Die bakteriologische Untersuchung ist durch den reichen Bakteriengehalt 
der normalen Faeces kompliziert. Durch elektive Methoden gelingt der Nach- 
weis besonderer pathogener Keime, die ftir die Beurteilung von Stenosen von 
Bedeutung sind. Das Blut kommt im Stuhl als manifeste, sichtbare Blutung 
oder als okkulte Blutung vor. Die manifeste Blutung rithrt her von Blutungen 
aus den unteren Darmabschnitten. Das Blut ist nicht mit dem Stuhl vermischt, 
sondern liegt der AuBenflache des geformten Stuhles auf. Jedoch kénnen auch 
Blutungen, die aus den untersten Darmabschnitten kommen, vdllig latent fiir 
das bloBe und bewaffnete Auge bleiben, wenn das Blut durch langes Verweilen 
Zeit hat, sich zu zersetzen und sich mit dem Stuhlgang zu vermischen. 

Nachdem F. Miiller, Weber, Ewald und Kuttner auf die Bedeutung des 
Blutnachweises in den Faeces bei ulcerésen Prozessen im Magendarmkanal 
hingewiesen haben, hat Boas 1911 den Begriff der okkulten Blutung in die 
Diagnostik eingefiihrt. Unter okkulten Blutungen versteht man das Vorkommen 
von Blut im Verdauungskanal, das durch Einflu8 der Darmsekrete so ver- 
andert ist, daB es als solches zunachst nicht nachgewiesen werden kann. Der 
Nachweis der okkulten Blutung geschieht durch das Spektroskop oder durch 
chemische Methoden. Man bedient sich hierzu katalytischer Reaktionen. Unter 
dem Einflu8 des Blutes als Katalysator (im besonderen des eisenhaltigen 
Hamatins) erfahren gewisse chemische Korper in Verbindung mit einer leicht 
Sauerstotf abgebenden Substanz eine farbliche Veranderung. Am meisten 
angewandt werden die Benzidinprobe (Wagner), die Guajakprobe (van Deen) 
und die Thymolphthaleinprobe (Boas). Im Laufe der Zeit sind eine Reihe 
_ Modifikationen erfunden worden, z. B. die Objekttragerbenzidinmethode 
(Gregersen). Etwas Stuhlgang wird iiber einen sauberen Objekttrager aus- 
gestrichen und mit einer Loésung von einer Messerspitze Benzidin mit ca. 2 cm’ 
_ Eisessig und 20 Tropfen 3°/, HO iibergossen. Das Auftreten von blauer 
Farbe spricht fiir Vorhandensein von Blut. Die meisten Friichte und Gemiise 
geben mit Benzidin in rohem und gekochtem Zustande ebenfalls positive 
Reaktion. Von den zahlreichen Guajakproben sei hier nur die von Kuttner 
und Gutmann genannt, die eine Reihe von Fehlerquellen auszuschalten scheint. 
Etwa 8 g Stuhl werden mit iiberschiissigem Aceton verrithrt, filtriert und mit 
Aceton nachgewaschen. Der Filterriickstand wird im Mérser mit 5 cm* 
Eisessig verriihrt und darnach 10 cm’ 7°/,ige Kochsalzlésung hinzugefugt. 
Die Mischung wird im Scheidetrichter mit 20 cm* Ather ausgeschiittelt, 
der Ather wird abgegossen und mit destilliertem Wasser gewaschen. 
Mit dieser Atherlésung wird eine Mischung von 0°5°/,iger Guajaklésung 
in 96°%/,igem Alkohol und ‘der halben Volummenge 3°/,igem H,O.  tiber- 
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schichtet. Es bildet sich bei Vorhandensein von Blut ein blauer Ring. Um 
Verwechslungen von endogenem und exogenem (alimentarem) Blut zu 
vermeiden, untersucht man erst nach mehrtagiger (bis 8 Tage) Enthalt- 
samkeit von Fleisch, Fisch, chlorophyllhaltigem Gemiise bei taglich reich- 
lichem Stuhlgang. Sonstige Verfarbungen des Stuhlganges und Beeintrachti- 
gungen der katalytischen Proben werden bedingt durch Kotfarbstoff, Fette, 
Pflanzenfarbstoffe in Nahrungsmitteln und Arzneien. Es ist daher strenge 
Essenskontrolle notwendig. Es ware ein grober diagnostischer Fehler, wollte 
man kritiklos das Ergebnis der Stuhluntersuchung auf Blut zur Diagnostik 
verwenden. Dieses Symptom besitzt nur eine Bedeutung, wo es sich den 
iibrigen klinischen Ergebnissen anfiigt und sich mit ihnen in leicht iiber- 
sehbarer Ubereinstimmung befindet. Niemals sollte auf einmalige Stuhlunter- 
suchung hin ein entscheidendes diagnostisches Urteil gefallt werden. Der 
negative Blutbefund hat bei exakter Untersuchung hohere diagnostische 
Bedeutung als der positive, obwohl es noch nicht als sicher feststeht, ob nicht 
kleinere, altere, gutartige Ulcerationen gelegentlich die positive Reaktion ver- 
_ missen lassen (Peiper). Wenn wir uns bei positivem Blutbefund ausschlieBlich 
daran halten, daB im Verlauf des Verdauungskanales ein Blutaustritt statt- 
gefunden hat, der nicht unbedingt dem von uns vermuteten Ulcus oder Tumor 
entstammen muB, daB also der Ursprung des Blutes unbestimmt ist, so bedeutet 
diese Uberlegung schon einen wichtigen Schritt zur Vermeidung diagnostischer 
Irrtiimer. 

Die unmittelbare Besichtigung von krankhaften Veranderungen des End- 
darmes wird durch die Rectoskopie erméglicht, die bald nach ihrer ersten 
Anwendung die frither tbliche Speculumuntersuchung verdrangt hat. Mit 
Hilfe des Rectoskopes gelingt es leicht und schonend, bis zu 30 cm vom Anus 
aufwarts in das Rectum und in die Flexur einzudringen und so das Innere 
des Darmes zu besichtigen. 

Die Rectoskopie wurde von amerikanischen Autoren in die Diagnostik 
eingeftthrt und von Schreiber und Strauf in Deutschland zuerst wissenschaft- 
lich bearbeitet. In dem Kapitel iiber die Erkrankungen des Rectum und 
S Romanum wird sie ausfiihrlich beschrieben. 

Die Rontgendurchleuchtung des Abdomens gibt einen ziemlich gleich- 
mafigen grauen Schatten, gréBere Organe, Leber, Milz sind als starkere 
Schatten erkennbar. Am Magendarmkanal zeigen Gasblasen im Magen und 
Dickdarm Teile dieser Hohlorgane an. Die Réntgenuntersuchung des Magens 
und Darmes fiihrte erst zu praktischen Ergebnissen, seitdem Rieder durch 
Finfiihrung eines fir R6ntgenstrahlen undurchlassigen Gemisches von 
Schwermetallsalzen kiinstliche Dichtigkeitsunterschiede schuf. 

Rasch aufeinanderfolgende Verbesserungen der Technik in den nachsten 
Jahren erméglichen heute bereits sehr exakte Diagnosen des Darmkanals mit 
Hilfe des Réntgenverfahrens. Jede Rontgendurchleuchtung des Abdomens 
beginnt mit der Beobachtung des Zwerchfells. Abnorm hoher Stand deutet 
auf verdrangende Prozesse im Bauchraum, Abflachung und Tiefstand auf 
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solehe im Thoraxraum. Weiter sind zu beachten verschieden hoher Stand der 
beiden Zwerchfellkuppen und UnregelmaBigkeiten in der Kontur des 
Zwerchfells. ; 


Wir wiesen bereits darauf hin, daB der normale Darm, abgesehen von 
den im Dickdarm befindlichen physiologischen Gasblasen, keine Unterschiede 
in der Dichtigkeit bietet. Anders der kranke Darm, in dem durch Behinderung 
des Durchganges sowie durch abnorme Garungsvorgange Gas in krankhaft 
vermehrter Menge und an ungewohnlicher Stelle sich ansammelt. Diese Gas- 
ansammlungen lassen sich im R6éntgenbilde ohne Kontrastmittel als helle 
Blasen -nachweisen, die nach unten durch horizontale Wellenbewegung 
zeigende Fliissigkeitsspiegel abgegrenzt sind (Schmidt, Schwarz, Stierlin, 
Markuse). Diese Methode ist auch zum Nachweis des akuten Ileus brauchbar 
(Kloiber). | 

Die Einfthrung eines fiir Rontgenstrahlen undurchlassigen Metallsalzes 
in den Verdauungskanal 1aBt nicht die Organe selbst im Bilde erscheinen, 
sondern nur den Weg, den die Ingesta durch sie nehmen. Wir haben gelernt, 
aus diesen Fullungsbildern Riickschltisse auch auf die Wandung der Organe 
zu ziehen. Durchleuchtungs- und Aufnahmemethoden im 
Liegen und Stehen sollen nach Bedarf nebeneinander angewandt werden, da 
sie sich gegenseitig erganzen. Ein Festlegen auf ein bestimmtes Untersuchungs- 
schema wiirde in einem Falle zu tiberfltissigen Untersuchungen fiihren, im 
anderen wichtige auslassen. . 

Die Durchleuchtung leitet die Untersuchung ein, nach ihrem Ergebnis 
richtet sich die Verwendung weiterer Plattenaufnahmen. Wahrend der Schirm 
uns als Wesentliches Bewegungsbilder bietet, gelangen durch die Platte 
Feinheiten der Form zu Gesicht. 


Fir Plattenuntersuchung des Darmkanals vom Pylorus bis After ist die 
dorsoventrale Aufnahme die Methode der Wahl. 


Als Kontrastmittel werden Bismutum carbonicum und Barium sul- 
furicum angewandt, die mit Brei vermischt gegessen oder in Wasser aut- 
geschwemmt als Einlauf gegeben werden. Je nach der motorischen 
Funktion des Magens tritt der Rontgenbrei nach wenigen Minuten 
bis mehreren Stunden in den Diinndarm tiber. Die Passage durch ihn ist in 
1—3 Stunden beendet. David hat eine Methode der direkten Fiillung des 
Duodenums und oberen Diinndarmes angegeben, bei der durch besonders 
konstruierte Sonden eine Wismutlésung direkt in den Darm eingespritzt wird. 
Nach Groedel werden die einzelnen Teile des Dickdarmes sichtbar: 


Mit Wismutbrei Mit Bariumbrei 
COREL SLE oat nach 2— 3 Stunden nach 1— 1%/; Stunden 
rechte Flexur . an Oe eee 0 , 
linke Flexur . eA a2 0.5, eeeal2 , 


Ampulla Recti spatestens nach 24 Stunden spatestens nach 24 Stunden 
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Nur auf der Réntgenplatte ist es méglich, Einzelheiten des Diinndarms 
darzustellen, deshalb ist hier die Aufnahmemethode anzuwenden. Der Dtnn- 
darm gibt schmale, gekriimmte, durch die Kerkringschen Falten charak- 
teristisch segmentierte Schatten. Im Coecum und Ascendens bleibt der 
Kontrastmittelschatten bis zu 24 Stunden liegen. Die spitzwinklige Ab- 
knickung der Flexura lienalis bildet ein relatives Hindernis, vor dem auch 
normalerweise der Schatten oft stundenlang anhalt (Sterlin). 

Das Rontgenklysma (Hildebrand, Kdstle, Groedel) tritt bei Dickdarm- 
erkrankungen als erganzende Untersuchung zur Kontrastmittelfullung per os. 
Dabei bleibt aber auch fiir die Dickdarmuntersuchung die Réntgenmahlzeit 
als die physiologischere die Methode der Wahl. Vor der Untersuchung hat 
eine griindliche Entleerung des Darmes stattzufinden. Der Einlauf, 200—300 g 
Bariumsulfat, 200—300g Bolus alba auf 1000g Wasser, wird lauwarm 
mit dem Irrigator gegeben unter nicht zu hohem Druck, wahrend der Kranke 
auf dem Trochoskop (Haenisch) liegt. Dabei wird vor dem Schirm das Fort- 
schreiten des Einlaufes im Darm verfolgt und beobachtet; wie der Darm 
sich fiillt und wie das Kontrastmittel sich an den Flexuren und an den aui 
Stenose verdachtigen Stellen verhalt. Wahrend der Fiillung sind die haufig 
sich iiberlagernden Schenkel der Flexuren gut zu unterscheiden. Unmittelbar 
nach Applikation des Klysmas ist das Kolon fast gar nicht konfiguriert. Die 
normale Haustration tritt nach einigen Minuten ein. Durch Einfithren von 
mehr als 1 2 unter hohem Druck wird der Darm iiberdehnt, sein Tonus leidet 
und die Haustration kann ausbleiben (Cohn). In zweifelhaften Fallen sind 
stets mehrfache Untersuchungen anzustellen. Wegen der Schwierigkeit der 
Beurteilung fordert Quervain, daB Kliniker und Radiologe in einer Person 
vereinigt seien, eine Forderung, der wir uns in vollem Mafe anschliefen. 

Die bisher erwahnten Kontrastmittel geben uns Bilder der Lichtung des 
Darmkanals, ohne die Organe selbst vor Augen zu fithren. Eine Anzahl patho- 
logischer Vorgange, die zu Darmstenosen fithren, spielen sich nur auBerhalb 
der Darmlichtung ab, sie entziehen sich daher dem direkten Nachweis bei 
der ublichen Kontrastmittelfiillung und sind nur an ihrem Effekt, der Stenose, 
erkennbar. Fir die Diagnostik dieser Falle scheint eine Methode viel Erfolg 
zu versprechen, die von Meyer-Betz, Lorey und Rautenberg zuerst angewandt 
und von Goetze in bezug auf Technik und Verwertung als diagnostisches 
Hilfsmittel so ausgearbeitet wurde, daB sie heute als diagnostische Methode 
genannt werden kann. Es ist dies die Gasfitllung der Bauchhdhle. Die 
von Goetze ausgearbeitete Methode beriicksichtigt vor allem die Gefahr, die in 
der Verletzung des Darmrohres bei Punktion der Bauchhéhle liegt. Er wendet 
zu diesem Zweck einen ,,festen Verdranger“ in Gestalt einer mit Mandrin 
versehenen automatischen Hohlnadel oder, einem fliissigen und gas- 
férmigen Verdranger an, indem er wahrend des Einstechens in die Peritoneal- 
hohle Kochsalzlésung bzw. Sauerstoff durch die Kaniile strémen 148t und 
durch diesen Strom den vorliegenden Darm von der Nadelspitze wegdranet 
(s. Fig. 88). Kontraindikationen gegen die Anwendung bestehen bei aus- 
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gedehnten Verwachsungen der Darme mit der vorderen Bauchwand, bei 
Meteorismus, akut entziindlichen Zustanden des Peritoneums und bei schweren 
Stérungen der Atmungs- und Kreislauforgane. In der Regel wird die Gas- 
fullung gut vertragen. Nach Ablassung der Luft sind die Kranken beschwerde- 
frei. Weder Temperatur- noch Pulskurve reagieren in besonderer Weise auf 
die Prozedur. 

In Verbindung mit der Gasfiillung der Bauchhohle ergibt die Luftein- 
blasung in den Dickdarm Bilder, die zur Kdarung von Kolon- 
erkrankungen und zur Abgrenzung gegen Erkrankungen anderer Organe 


ifn 


a 


Sauerstoffinsufflationsapparat nach Goetze zur Herstellung des Pneumoperitoneum 
a der fertig montierte Apparat; & schematische Darstellung der Ventile. 


beitragen kénnen. Im wbrigen ist die Luftfiillung des Dickdarms allein zu 
rontgendiagnostischen Zwecken zu gunsten der Kontrastmittelfiillung aufge- 
geben. 

In Fallen, wo nicht sofort der Réntgenapparat zur Verfiigung steht, wird 
man gern auf das alte diagnostische Mittel der Dickdarmautblahung zuriick- 
greifen, um perkutorisch den Verlauf des Darmes festzustellen. Die Aut- 
blahung mit Luft gibt gute Schalldifferenzen gegen den iibrigen Bauchinhalt, 
hat aber den Nachteil, daB sie in bezug auf Druck und Menge schwer dosierbar 
ist und die Darmkontur durch Uberdehnung leicht verzerrt wiedergibt. Unter 
Umstanden lassen sich durch das Einblasen verstarkte Stenosengerausche und 
bei Verwachsungen auch lokale Dehnungsschmerzen hervorrufen. Die Aut- 
blahung des Darmes mit Wasser ist sicherer. Der Druck lat sich mit dem 
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Trichterapparat durch Hoch- und Tiefstellung genau dosieren und auch die 
Menge des eingefithrten Wassers ist stets genau feststellbar. Dagegen ist die 
perkutorische Abgrenzung der Damptung schwieriger. 


Eine Punktion der Bauchhéhle kommt nur bei groBem Ascites 
unter entsprechenden VorsichtsmaBregeln in Frage. Wegen der Gefahr der 
Verletzung des Darmrohres und folgender Peritonitis wiirde sie zu rein 
diagnostischen Zwecken ohne vorhandenen Ascites nur erlaubt sein, wenn 
Gelegenheit besteht, sofort im Anschlu8 an sie eine Laparotomie zu machen 
und in diesem Falle kann sie entbehrt werden, da man statt ihrer besser die 
Probelaparotomie sofort ausfiihrt. Sie ist jetzt allgemein zu gunsten der Probe- 
laparotomie verlassen. 


Die Probelaparotomie gestattet unmittelbare Besichtigung der 
kranken Bauchorgane. Mit Sicherung der Diagnose, soweit das makroskdpisch 
moglich ist, gestattet sie auch die Operationsindikation und anschlieBende 
Operation. Je mehr sich unsere diagnostischen Methoden verbessern und je 
ausgiebiger sie angewandt werden, desto mehr wird sich das Gebiet der Probe- 
laparotomie einengen, und sie wird das werden, was sie sein soll, die ultima 
ratio gegeniiber den Fallen, die allen diagnostischen Mitteln trotzen. 

Eine andere Moglichkeit zur unmittelbaren Besichtigung der Organe in 
der Bauchhohle bietet die Laparoskopie. /Jakobaeus fiithrte sie in die 
Diagnostik ein. Im Anschlu8 an die Punktion eines Ascites schob er ein 
Nitze-Cystoskop in die Troikartkantile ein und fiillte Luft in die Bauchhdhle, 
deren Organe dann durch das Cystoskop betrachtet werden konnten. Der 
groBe Nachteil der /akobaeusschen Laparoskopie besteht darin, daB sie bei 
fehlendem Ascites ohne die groBen Gefahren, die jede einfache Bauchoperation 
bietet, nicht ausfiihrbar war. Die Kombination mit der Gasfillung nach 
Goetze, welche Adolf Schmidt empfiehlt, schaltet diese Gefahr aus und eréffnet 
dieser Methode vielleicht noch erfolgreiche Gebiete in der Magendarm- 
diagnostik. 

Nur kurz seien an dieser Stelle die Seroreaktionen genannt, die fiir die ~ 
Klarung der Atiologie von Bedeutung sind: Die Proben auf Tuberkulose mit 
Tuberkulin, die Blutuntersuchungen auf Complementbindung zum Nachweis 
von Syphilis und Echinokokkenkrankheiten, die Agglutinationsproben fiir 
Typhus und ruhrartige Erkrankungen; endlich das Dialysierungsverfahren 
nach Abderhalden zum Nachweis von specifischen Abwehrfermenten im Blut. 
Neuerdings gibt Boyksen eine Intracutanreaktion an zum Nachweis von 
adenogenen Carcinomen des Darmtractus. Untersuchungen des Blutbildes und 
der Leukocytenzahl geben bei entziindlichen Prozessen wichtige Hinweise 
(Sonnenbure). 

Als pathologischer Harnbestandteil interessiert uns in bezug aut 
die Darmstenosen das Vorkommen von Indican (Carter). Es entsteht aus 
Produkten der Eiwei®faulnis im Darm durch Bindung des Indols an Schwefel- 
Saure. Sein Nachweis geschieht durch Wberfiihren in Indigo: der Harn wird 
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nach Entfernung stérender Substanzen durch Zusatz von 10°/,iger Blei- 
zuckerlosung mit konzentrierter reiner Salzsdure versetzt. Zusatz von ver- 
diinnter Chlorkalklésung (als Oxydationsmittel) 1aBt bei Anwesenheit von 
Indican typische, schéne, blaue Farbe entstehen, die mit Chloroform ausge- 
schiittelt werden kann. Bei starkerer Transsudation in den Darm, wie wir 
sie bei Ileus beobachten, nimmt die Harnmenge ab. Fortschreitende Kachexie 
1aBt gelegentlich Acetonurie auftreten. 

Die Symptome der Darmstenose sind je nach Sitz und Art ver- 
schieden. Haufig besteht eine Stenose lange Zeit, ohne klinische Erscheinungen 
zu machen. Stenosen geringeren Grades verlaufen als Stérungen des allge- 
meinen Wohlbefindens mit leichten Verdauungsbeschwerden und Védllegefiihl. 
Die auf die Stenose hinweisenden Symptome resultieren aus der Passagebehin- 
derung, deren Wirkung in mannigfacher Weise zur Geltung kommt. Der Darm- 
inhalt passiert die Stenose nicht so leicht wie den gesunden Darm, es kommt 
zu Stérungen in der Stuhlentleerung, zu Obstipation und zeitweise auftretenden 
Durchfallen, die durch Stauungskatarrh oberhalb der Stenose hervorgerufen 
sind. Der oberhalb der Stenose sich anstauende normale Darminhalt vermehrt 
sich durch Zersetzung und Gasbildung. Die Darmwand reagiert auf diesen 
Reiz mit Absonderung von seréser Fliissigkeit, die auch wieder die Menge 
des Darminhaltes vergroBert. Ist dann noch als weitere Folge die Resorptions- 
fahigkeit der Darmwand herabgesetzt, so sehen wir bald das Bild der Darm- 
blahung und des Meteorismus vor uns. In dem Bestreben, sich des vermehrten 
Inhaltes zu entledigen, arbeitet der Darm mit verstarkter Peristaltik gegen 
das Hindernis an. Zur Dehnung gesellt sich allmahlich eine Arbeitshyper- 
trophie der Darmwand, welche bei alteren chronischen Stenosen in Verbindung 
mit der gesteigerten Peristaltik das typische Bild der sichtbaren Darmsteifung 
gibt. Die Dehnung des Darmes und die peristaltische Unruhe rufen schmerz- 
hafte Zerrungen am Mesenterium hervor, die in den Kolikanfallen ihren Hohe- 
punkt erreichen. Erbrechen kann ausgelést werden auf reflektorischem Wege 
oder kann durch Stauung des Darminhaltes bedingt sein. 

Die Symptome der einzelnen Erkrankungsformen dar- 
zulegen, ist Aufgabe der Besprechung in den folgenden speziellen Kapiteln. 

Die nicht operative Therapie erstreckt sich nur auf Falle mit wenig 
ausgebildeter Stenose. Durch Verabfolgung einer leicht verdaulichen oder 
schlackenarmen Kost wird man den Darm vor iibermaBiger Belastung be- 
wahren und durch Einlaufe die Entleerung beférdern. Besteht Verdacht, da6 
Spasmen die Stenose hervorrufen oder verschlimmern, so kann kurzdauernde 
Verabreichung von Atropin oder Papaverin versucht werden; durch Pantopon 
und Opium kénnen Stenosenbeschwerden gelindert werden. Nie aber dari 
bei Verabreichung dieser Mittel der rechte Zeitpunkt zum chirurgischen Fin- 
griff versdumt werden. Zu warnen ist vor Abfiihrungsmitteln per os, sie 
steigern die Peristaltik und kénnen so unter Umstanden die Stenoseerschei- 
nungen verschlimmern. Die klinisch manifeste Stenose kann nur chirurgisch 
behandelt werden. Der Eigenart des einzelnen Falles pat sich die Indi- 
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kationsstellung fiir die zu wahlende Operationsmethode an. Als Operations- 
methoden kommen in Frage: 
1. zur Entfernung des Hindernisses: 


Enterotemie, 
Resektion, 
Amputation ; 


2. zur Umgehung des Hindernisses: 


Enteroanastomose ohne Ausschaltung des Hindernisses, 
unilaterale Ausschaltung, 

bilaterale Ausschaltung, 

Anus praeternaturalis ; 


3. zur Entlastung des Darmes: 
Enteroanastomose, 
Darmfistel (Enterostomie), ; 
Darmpunktion bei offener Bauchhohle; 


4. als plastische Methoden: 


Durchtrennung von Strangen und Verwachsungen, 
Enteroplastik, 

Enteropexie, 

Ratfung des Mesenteriums. 


Beziiglich der Indikationsstellung im einzelnen sei auf den speziellen 
Teil verwiesen. 


Literatur: Abderhalden, Abwehrfermente des tierischen Organismus. Berlin 1914. — 
Blumberg, Uber das Ballonsymptom bei Darmokklusion. D. Zt. f. Chir. LXVI, S. 97. — 
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Nachweis okkulter Blutungen. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 51; Biochem. Zt. 1917, LXXIX, 
H. 1 u. 2; Bedeutung der okkulten Blutungen des Magendarmkanals fiir die Abdominal- 
chirurgie. Mitt. a. d. Gr. 1916, XXIX, S. 364; Uber diagnostische Bewertung der okkulten 
Blutungen bei Carcinom des Verdauungskanals. M. med. Woch. 1917, Nr. 23, S. 737. — 
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Woch. 1919, Nr. 18. — Groedel, Insuffizienz der Valvula ileocoecalis im Réntgenbild. 
F. d. Rontg. XX, H. 2; Invaginatio ileocoecalis im Réntgenbild. F. d. Réntg. 
XXII, S. 206; M. med. Woch. 1913, Nr. 14; Grundri8 und Atlas der Réntgen- 
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der Verengerung des Dickdarms. M. med. Woch. 1911, S. 45. — Hausmann, Die metho- 
dische Intestinalpalpation. Berlin 1910. — Hildebrand, Uber die Methode, durch Ein- 
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eine fiir die Rontgenuntersuchung des Magendarmkanals brauchbare Mischung. F. d. 
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Darmstenosen. 


Die Schwierigkeiten, welche sich der Erforschung friihembryonaler Vor- 
gange beim Menschen entgegenstellen, machen es verstandlich, daB iiber die 
Entstehung der congenitalen Darmstenosen eine einheitliche Auffassung 
sich noch nicht hat Geltung verschaffen koénnen. Die entscheidenden Vorgange 
spielen sich nach Kreuter bereits in der 5. bis 10. Woche des intrauterinen 
Lebens ab. Die von ihm in Gemeinschaft mit Tandler angestellten Unter- 
suchungen ergeben, daB in dieser Zeit ein physiologischer Verschlu8 in allen 
Abschnitten des Darmes auftritt, u. zw. durch Epithelproliferation in dem 
bereits entwickelten Darmrohr. Dieser VerschluB bleibt eine Zeitlang bestehen. 
Durch Auftreten von Vakuolen im Zellmassiv wird er wieder zuriickgebildet 
und macht der endgiiltigen Darmlichtung Platz. Bleibt diese Riickbildung 
aus, so kommt es je nach dem Grade zur Stenose oder Atresie. Forssner halt 
nur die starke Epithelproliferation fiir konstant, ohne den vélligen Verschluf 
bei jedem Entwicklungsgang anzuerkennen, und sieht in dem volligen Ver- 
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schlu8 nur eine gelegentliche Variante. Durch diese solid gewordene Epithel- 
auskleidung des Lumens wachst dann das Mesenchym quer hindurch. 
Nach Kreuter wiirde es sich bei bleibender Verengerung um eine 
HemmungsmiBbildung handeln, eine Ansicht, der sich auch Kuliga anschlieBt. 
Nach anderen Theorien fiihrt eine fotale Peritonitis (Kdttner, Simson, Willard) 
zur Bildung von stenosierenden Bandern und Strangen oder Zu entziindlichen 
Veranderungen in der Darmwand (intrauterine Enteritis) (Henoch, Kirchner, 
Ziegler, Markwald, Trinkler). Endlich werden auch mechanische Momente, 
Strange (Ahijeld), Achsendrehungen und Invaginationen (Chiari, Spdather) 
wahrend des fétalen Lebens als Ursache fiir die angeborene Darmverengerung 


Fig 89. 


Congenitale Darmstenose bei einem 2 Tage alten Kind in der Gegend des Abganges vom Ductus omphalomesen- 
tericus. Der oral von der Stenose liegende Diinndarm ist zu einem grofen Sack aufgeblaht. 


angesprochen. Als typischer Sitz fiir die angeborene Stenose kommen 4 Stellen 
des Darmes in Frage: 1. die Einmiindungsstelle der Leber und Pankreas- 
gange, 2. der Ansatz des Ductus omphalomesentericus (s. Fig. 89), 3. die 
Valvula ileocoecalis und 4. der Anus. 

Die schweren Formen der angeborenen Verengerungen, véllige Atresie 
und Defekte von Darmabschnitten kommen unter dem Bilde des Ileus zur 
Beobachtung; sie werden an anderer Stelle besprochen. Bei den leichteren 
handelt es sich um transversale Septa, um quer durch das Darmlumen’ ver- 
laufende schleimhautbedeckte Gewebsbalken sowie um diaphragmaahnliche 
Schleimhautduplikaturen mit centraler Offnung, endlich um allgemeine Ver- 
engerung des Darmlumens iiber gréfere Strecken (Klippel). Im Diinndarm 
befinden sich haufig multiple Verengerungen (Kreuter). Vom Dickdarm sind 
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Coion ascendens und Coecum am haufigsten befallen; seltener die Flexura 
sigmoidea und das Rectum. Die congenitalen Stenosen kénnen, zumal wenn 
sie im Diinndarm liegen, bis in hohes Alter symptomlos bestehen, solange 
der Darminhalt an ihnen kein Hindernis findet. Eine Darmstenose als con- 
genitale Bildung vor der Autopsia in vivo zu erkennen, wird nur in seltenen 
Fallen moglich sein. Treten Erscheinungen der Stenose beim Neugeborenen 
auf, wird man an congenitale Bildung denken kénnen, zumal wenn Lanugo- 
harchen und Cholesterinkrystalle im Meconium fehlen und _ sich steriles 
Meconium bei gleichzeitigem Bakteriengehalt des Erbrochenen  findet 
(Melchior). Beim Erwachsenen sind die Erscheinungen nicht eindeutig. Der 
Fall von Klippel, welcher einen 33jahrigen Mann mit 50cm langer Stenose 
des Kolons betraf, zeigte auBer standiger Diarrhée keine krankhaften Er- 
scheinungen. 

Haufig wird die congenitale Stenose erst durch das Hinzutreten anderer 
_ pathologischer Vorgange klinisch erkennbar, sei es durch Entwicklung von 
Tumoren in ihrer Nahe (Trinkler) oder durch das Hinzutreten von chronisch 
entziindlichen Vorgangen (Tuberkulose Schmidt). 

Ein Fremdkorper kann sich auf seinem Wege durch das Darmrohr 
verschieden verhalten. In den weitaus haufigsten Fallen beobachten wir eine 
ungestorte Passage in gleicher oder wenig langerer Zeit, wie die mit ihm 
aufgeommenen Nahrungsmittel. Stellen sich seinem Durchtritt Hindernisse 
entgegen, sei es durch ortlichen Spasmus, durch physiologische oder pathologi- 
sche Engen und Knickungen des Darmes, so bleibt er liegen und fiihrt zur 
Verengerung, ja zum vélligen Verschlu8 der Darmlichtung. Sein weiteres 
Schicksal hangt davon ab, ob es dem Darm schlieBlich gelingt, ihn weiter zu 
beférdern, ob er ohne Stérungen zu machen liegen bleibt, oder ob er den 
Darm perforiert. 

Hat der Fremdkérper einmal Magen und Duodenum passiert, so findet 
er im normalen Diinndarm bis zum unteren Teil des Ileum, dessen Kaliber 
geringer ist als das des oberen Diinndarms, meist wenig Widerstand. Hier 
und unmittelbar vor der Ileocécalklappe kann er sich festsetzen. Im Dickdarm 
sind die Flexuren und in der Ampulla recti die Gegend oberhalb des Sphincter 
Lieblingssitze der Fremdkérper. Krankhafte Verengerungen und scharfe, durch 
Adhasionen bedingte Knickungen der Darmwand, die an jeder Stelle des 
Darmes vorkommen, stellen der Passage des Fremdkérpers oft uniiberwind- 
liche Hindernisse entgegen. 

Die Kasuistik der Fremdkérper des Darmkanals ist iiberaus mannig- 
faltig. In der Monographie von W6ljler und Liebiein ist sie ausgiebig erortert 
und fast taglich bringt die Fachliteratur neue Beitrage. Wir unterscheiden 
Fremdkérper, welche aus der Nahrung oder aus Medikamenten stammen, 
solche, die sich im Kérper des Menschen bilden, und endlich solche, die aus 
besonderem AnlaB in den Magendarmkanal eingefiihrt werden. Die aus der 
Nahrung stammenden Stoffe kénnen sich durch Verbindung mit eingedicktem 
Kot zu Konkrementen zusammenballen. Sie bediirfen zu ihrer Bildung langerer 
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Zeit, wahrend der sie im Darm liegen und ihn stenosieren. Bekannt sind die 
Hafersteine (Avenolithen) in Schottland, die aus verfilzten Cellulosehiillen der 
dort itblichen Speisen aus Rispenhafer (Nothnagel) stammen. Gewohnheits- 
maBig verschluckte Obstkerne kénnen sich zu Hunderten im Darm ansammeln, 
miteinander verbacken und so jahrelang liegen bleiben (Oldag und Schwalbe, 
Marquis, Kotzareff). Verschluckte Knochen und Graten werden im Darm- 
kanal nur gefahrlich, wenn sie unverdaut einen anaciden oder subaciden 
Magen passieren. Ihre scharfen Spitzen perforieren oft die Darmwand (/ajfé). 
Eine besondere Ursache der Darmverengerung durch Nahrungsmittel ist das 
Aufquellen hastig verschlungener Stiicke getrockneten Obstes (Braun, Sule 
die sich gern vor der Ileocécalklappe festsetzen. Das mangelhatte GebiB wurde 
uns von einem Kranken als Ursache fiir das Verschlucken einer ganzen ge- 
trockneten Birne angegeben, die AnlaB zu einem Obturationsileus gegeben 
hatte. 

Die Gewohnheit von Tischlern, Mébelpolitur an Stelle von Branntwein 
zu trinken, fithrt zur Bildung von Schellacksteinen (Honsberg, Friedlander, 
Bellmann), die im Magen, gelegentlich auch im Darm vorkommen. Auch die 
Haarsteine (Trichobezoare) des Magens kénnen in den Darm gelangen 
und hier Stenoseerscheinungen auslésen (Matas, Wright). Anderson konnte 
sie im Rontgenbild nachweisen. Lange Zeit fortgesetzter medikamentéser 
Gebrauch von mineralischen Arzneistoffen kann zu Ablagerung dieser 
Stofle im Darm und zu Konglomeratbildung fithren. Nach lange fort- 
gesetztem GenuB von Kreide (Bamberger), Magnesia (Hutchinson), Bolus 
alba (Bungart) wurden Steinbildungen und Stenosen beobachtet. Auch die 
Roéntgenkontrastmittel geben zuweilen zu Kotsteinbildung AnlaB (Schwarz). 
Im Darm selbst entstehen als Konglomerate aus anorganischen Massen die 
Darmsteine, welche lange Zeit an ihrer Bildungsstatte in haustralen oder 
divertikelartigen Ausbuchtungen des Darmes liegen. Durch allmahliches 
Wachstum ftihren sie zu Darmverengerung. Kotsteinbildungen gehéren beim 
Megakolon (Hirschsprung) zu den gewohnlichen Vorkommnissen. Sie erreichen 
nach Neugebauer erhebliche GréBen. Meist findet der Darminhalt an ihnen 
vorbei seinen Weg. Einen seltenen Fall beschreibt Bergmann, in dem der 
Stein rings dem Darmrohr anlag und der Kot durch eine centrale Liicke den 
Stein passierte. Mehr in akuter Weise fithren die Gallensteine zur Stenose, 
wenn Sie eine gewisse GroBe erreicht haben und dann meist durch eine Perfora- 
tion der Gallenwege in das Duodenum in den Darm gelangen. Im Kapitel 
Ileus werden wir auf sie zuriickkommen. Ebenso treten die lebenden Fremd- 
kérper des Darmes, die Ascariden und auch andere Helminthen als Ursachen 
fiir Stenosen mehr unter dem klinischen Bilde des Ileus in Erscheinung. 

Endlich ist eine Gruppe von Fremdkérpern zu nennen, die aus besonderem 
AnlaB in den Magendarmkanal gelangen, sei es, daB sie aus Unachtsamkeit, 
im Scherz, zur Schaustellung oder in selbstmérderischer Absicht verschluckt 
werden, oder daB Kinder, Hysterische und geistig Minderwertige sie in den 
Magendarmkanal einfiihren. Es ist nicht verwunderlich, daB bei dieser Gruppe 
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von Fremdkérpern die mannigfaltigsten Dinge in der Literatur genannt 
werden, die auch nur annahernd erschépiend anzufiihren weit iiber den 
Rahmen dieser Abhandlung hinausgehen wiirde. Nur kurz seien die Steck- 
nadeln wegen ihres eigenartigen Verhaltens, das als Exnerscher Nadelreflex 
bezeichnet wird, genannt. Wird die Schleimhaut von der Nadelspitze auf- 
gespieBt, so erschlaffen die nachstgelegenen Teile des Darmes, so daB die 
Spitze wie in eine Versenkung fallt, wahrend peristaltische Bewegungen in 
der Umgebung das stumpfe Ende analwarts treiben. Spitze Kérper durch- 
wandern zuweilen symptomlos die Schichten der Darmwand, dringen von dort 
durch das wandstandige Bauchfell in das Gewebe und kénnen an verschiedenen 
Stellen des Kérpers unter der Haut zum Vorschein kommen (Borstenkrankheit 
in Siidchina, Prahl). 


Eine besondere Art von Fremdkérpern stellen die Murphyknépfe dar, 
welche zur Anlegung von Enteroanastomosen friiher haufig in den Darm 
eingelegt wurden. Sie sollen normalerweise in 1—2 Wochen den Darm per 
vias naturales verlassen. Nicht allzu selten verweilen sie langer im Darm, 
mehrere Monate bis zu 7 und 9 Jahren (Hofmann, Kloiber). Wenn diese Falle 
auch erst unter dem Bilde des Ileus manifest werden, so bewirken sie doch 
wahrend der ganzen Dauer ihres Aufenthaltes im Darm eine Stenosierung 
desselben. 


Die festliegenden Fremdkérper machen im allgemeinen die bekannten 
Stenoseerscheinungen. Ein Symptom, das fiir die Diagnose Fremdkérper im 
Darm verwertet werden kann, ist die intermittierende Stenose, welche dadurch 
entsteht, daB der Fremdkérper durch Spasmen festgehalten und nach Lésung 
desselben weiter getrieben wird. 


Eine haufige Begieiterscheinung von Fremdkérpern, die langere Zeit im 
Darm liegen, sind enteritische Prozesse (Ahreiner). Im tbrigen stiitzt sich 
die Diagnose auf Anamnese, Palpation, und vor allem auf die Roéntgendurch- 
leuchtung. Sind kleinere Fremdkérper im Darm nachgewiesen, so versuchen 
wir zunachst ihren Abgang per vias naturales zu erreichen. Durch Einnehmen 
breiiger, volumindéser Kost (Kartoffelbreikur) wird der Darm geweitet, der 
Fremdkorper eingehiillt und mit dem tibrigen Darminhalt vorwarts geschoben. 
Hautig dauert die Wanderung durch den Darm mehrere Tage an, weil der 
Fremdkérper an den physiologischen Engen langere Zeit aufgehalten wird 
als der plastische Darminhalt. GréBere und vor allem lange und spitze 
K6rper sowie solche, deren Dickendurchmesser das Lumen des Darmes iiber- 
Schreitet, bieten wenig Aussicht auf ungestorten Durchgang. Hier ist genaueste 
arztliche Beobachtung angezeigt, will man nicht den Kranken der Gefahr des 
Ileus oder der Darmperforation und Peritonitis aussetzen. Durch Laparotomie 
miissen die Verhaltnisse geklart werden. Bei rundlichen Gebilden und Wurm- 
konvoluten geniigt oft ein Weiterschieben ohne Eréffnung des Darmes, sonst 
ist die Enterotomie vorzunehmen. Abscesse und freie Peritonitis werden nach 
allgemeinen chirurgischen Regeln behandelt. 

29* 
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Die folgenden Abschnitte behandeln Endstadien oder Aus 
heilungsvorgange gewisser Schadigungen ders Diam 
wand. Diejenigen Vorgange, welche die Darmwand im ganzen oder in 
einzelnen Schichten zerstéren, fiihren zu entziindlicher Reaktion des Gewebes 
und bei der Ausheilung zu Narbenbildungen, welche je nach Lage und Aus- 
dehnung eine Stenose im anatomischen oder klinischen Sinne zur Folge haben. 

Die mechanischen Schadigungen der Darmwand 
seien an erster Stelle genannt. Die offene Darmverletzung, sei sie durch 
SchuB, Stich oder Schnitt hervorgerufen, bedarf stets sofortiger chirurgi- 
scher Behandlung. Ihre spontane Ausheilung unter Bildung narbiger 
Stenose mag zu den groBen Seltenheiten gehédren. Anders verhalt es 
sich bei den Folgezustanden der sog. stumpfen Bauchverletzung. Die- 
jenigen Falle, welche nicht primar eine Darmruptur davongetragen haben, 
erkranken zuweilen nach mehr oder weniger langem Intervall (6 Monate 
bis 8 Jahre, Kahler, Koltschin, Lejars) mit den Erscheinungen der Darm- 
stenose. Die Stenose tritt ein als Folge der Schadigung der Serosa oder 
der itbrigen Darmwandschichten, oder endlich der GefaBversorgung des 
Darmes. Wird die Serosa des Darmes verletzt, so bilden sich zunachst 
fibrindse Verklebungen, welche sich spater organisieren und zu Knickungen 
des Darmes und Spornbildungen fithren kénnen (Kaehler). Diese Form der 
Darmstenose wird in besonderem Abschnitt ausfiihrlicher besprochen. 

Geht durch das Trauma ein Teil der Darmwandschichten zu grunde, so 
kommt es durch die Berithrung mit infektiésem Darminhalt zu einem Geschwiir. 
Je nach der Tiefe und Ausdehnung des Geschwiires entsteht bei seiner Ver- 
narbung eine mehr oder weniger ausgesprochene Stenose: wahrend die 
traumatischen Defekte der Schleimhaut gutes Regenerationsvermégen haben 
und nicht zur Stenose fihren (Hofmann), ist die Submucosa besonders 
empfindlich. In Fallen narbiger Striktur fehlt stets die Submucosa. Der Umfang 
der Submucosaschadigung ist ausschlaggebend fiir die Bildung der Striktur 
(Schlojffer). Bei Vernarbung der Muscularis tritt an Stelle der elastischen 
Muskelschicht unnachgiebiges Bindegewebe. Das stumpfe Trauma kann 
endlich die GefaBversorgung des Darmes treffen und zu Stenose fiihren, 
entweder durch Abri8B des Darmes vom Mesenterium (Dubs) oder durch 
Schadigung kleinster GefaBe des Darmes selbst und dadurch bedingter Er- 
nahrungsstérung (Stern). 

Schwere mechanische Schadigungen erleidet der Darm bei der Fin- 
klemmung, sei es durch einen Bruch oder in sich selbst bei der Invagination. 
Bei letzterer beobachten wir nach zuweilen eintretender spontaner AbstoBung 
des Invaginatum eine Stenose an der Stelle der Vereinigung der das 
Invaginatum begrenzenden Darmabschnitte (Polano, Jaroschy). 

Nach Reposition im Bruch eingeklemmter Darmschlingen durch Opera- 
tion oder Taxis kommen Stenosen am Darm vor. Einmal in Gestalt ringformiger 
Stenosen: an den Schniirfurchen kommt es zu einer von innen nach au8en 
fortschreitenden Gangran der Darmwand, wobei die Serosa am langsten 
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widersteht; ihr folgen Geschwiire und von innen nach auBen fortschreitende 
narbige Verengerung (Matti, Hojmann). Die zweite haufigere Form ist die 
kanalférmige Stenose (Garré, Maas, Luksch). Sie entsteht durch ausgedehnte 
Nekrose der inneren Darmwandschichten im Bereich der ganzen eingeklemmten 
Schlinge als Folge gestérter Blutversorgung. Im Stadium der ausgebildeten 
Stenose ist sie mit atrophischer faltenloser Schleimhaut ausgekleidet (Hoj- 
mann). Bei Bildung der Stenosen spielen die Veranderungen der Submucosa 
eine wichtige Rolle. 

Wie nach stumpfen Bauchverletzungen kann sich auch nach Einklemmung 
eine auBere ,,peritoneale“ Stenose des Darmes durch Verklebungen und Ver- 
wachsungen entwickeln, die in gleicher Weise durch Knickungen oder Sporn- 
dildungen in Erscheinung tritt (Treves, Verneuil). 

Wir wiesen bereits auf die mittelbare Schadigung der Darmwand bei 
Trauma und Brucheinklemmung durch Sto6rung der GefaBversor- 
gung hin. Beim Trauma kommt es zu Abrissen des Mesenteriums (Zesas, 
Schlofjer), bei der Brucheinklemmung werden die MesenterialgefaBe der ein- 
geklemmten Schlinge zusammengedriickt und dadurch die Blutversorgung 
beeintrachtigt. In beiden Fallen handelt es sich um Circulationsstérungen in 
GefaBgebieten, die meist kleinere Darmstrecken versorgen. Anders liegen die 
Verhalinisse beim Verschlu8, sei es durch Embolie oder Thrombose gréSerer 
GefaBstamme des Mesenterialgebietes. Durch sie werden gréBere Darm- 
strecken in ihrer Ernahrung und Funktion gestért. Die hierauf folgenden akut 
einsetzenden Krankheitserscheinungen verlaufen unter dem Bilde des paralyti- 
_ schen Ileus und werden bei ihm besprochen. Im Hinblick auf die Darmstenosen 
interessieren an dieser Stelle die Folgezustande nach Ablauf der akuten Er- 
scheinungen. Durch den Verschlu8 von kleineren MesenterialgefaBen kommt 
es im versorgten Gebiet zum hamorrhagischen oder anamischen Infarkt oder 
zu Mischformen (Sprengel). Dem Darm fehlt das ,,Blutgefiihl (Bier), welches 
das entscheidende Moment darstellt fiir das Zustandekommen des Kollateral- 
kreislaufes. Es entstehen embolische Geschwiire (Nothnagel). Die Geschwiire 
sind klein, rundlich oder giirtelférmig oder ganz unregelmaBig. Die Nekrose 
ist in der Schleimhaut am gréBten, wird gegen die Serosa schmaler 
(v. Haberer, Schlojfer) und heilt unter Narbenbildung mit Verengerung des 
Darmlumens aus. Als Spaterscheinung der Mesenterialverletzung und der 
GefaBschadigung kommen also circulare Darmstenosen zur Beobachtung 
(Dubs, Prutz und Monier). 

Die in neuerer Zeit immer mehr zur Anwendung kommende Strahlen- 
behandlung maligner Neubildungen des Darmes fithrt unter Umstanden 
durch Einschmelzung auch des Gewebes in der Umgebung des Tumors zu 
tiefen Nekrosen, Geschwiiren und nachfolgenden narbigen Stenosen. Besonders 
bei Radium und Mesothorium fiihren Schwierigkeiten der Dosierung neben 
Erfolgen zu gelegentlichen MiBerfolgen und schweren Schadigungen in Gestalt 
hochgradiger Stenosen (Krecke, Rosenstein). Nachdem man allmahlich Ge- 
wiBheit itber die physikalischen und biologischen Grundlagen dieser neuartigen 
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Behandlungsweise erlangt hat, lassen sich die Getahren vermeiden. Die An- 
wendung genauer MeBmethoden, die Feststellung bestimmter Dosen ftir die 
verschiedenen Gewebsarten, die Verbesserung der Bestrahlungstechnik beziig- 
lich Strahlenharte, endlich eine rationelle Verteilung der Bestrahlungsfelder 
erlauben heute eine wirkungsvolle und doch die Grenze des Ertraglichen nicht 
iiberschreitende Dosierung. 

Die Frage der Stenosenbildung im Darm infolge I[n- 
fektion mit pathogenen Darmparasiten ist vielfach umstritten, 
in dem Sinn, ob die durch sie hervorgerufenen Ulcerationsprozesse allein eine 
Narbenstenose erzeugen kénnen oder ob die Stenose einer Mischinfektion, zu 
der es bei der reichen Darmflora kommt, ihre Entstehung zu verdanken hat. 
Wenn die tiefe Geschwiirsbildung der Mischinfektion zugeschrieben werden 
mu, so kommt doch der primaren Geschwiirsbildung insofern eine Bedeutung 
zu, als sie dem Tieferdringen der Mischinfektion den Boden bereitet. 

Als geschwiirsbildende Erkrankungen, die gelegentlich 
zu Stenosen fiihren kénnen, sind die Colitis ulcerosa, Dysenterie und Typhus 
zu nennen. Das Auftreten der Stenose ist abhangig von dem Ubergreifen der 
Geschwiire auf die Submucosa. Fiir Typhus und Dysenterie sind die Erreger 
bekannt. Fiir die Colitis ulcerosa geben die bisher vorliegenden bakteriologi- 
schen Befunde in atiologischer Hinsicht keine Aufklarung (Schmidt). 

Bei der Colitis ulcerosa (Boas) ist der Sitz der Geschwiirbildungen 
der Dickdarm. Die leicht blutenden punkt- bis stecknadelkopfgroBen Geschwitire 
sind seicht, oberflachlich. In den akuten Fallen findet sich als Begleit- und 
Folgeerscheinung der Entziindung spastische Verengerung des Darmes, die 
auch im Rontgenbilde in Erscheinung tritt. An Stelle einer gleichmafigen 
Kontrastbreifiillung des Kolons finden wir feine, lange, schleimartige Schatten- 
gebilde als Spuren einer raschen Kotbeférderung (funktioneller Fiillungs- 
defekt) und eine eigenartige Marmorierung (Stierlin), welche als Retention 
kleiner Bismutreste in den Ulcera aufzufassen ist. 

Meist tritt die Heilung, abgesehen von auffallender Anamie und zuweilen 
lederartiger Verdickung der Schleimhaut, ohne erkennbare Narbenbildung auf 
der Schleimhaut ein (A/buz).Stenosen kommen jedoch vor (Schmidt 6-5°/,, Rotter). 
Die Dysenterie bietet ein der Colitis ulcerosa pathologisch-anatomisch 
und klinisch ahnliches Bild, nur lassen sich bei ihr als specifische Erreger 
entweder die Bacillen der Dysenteriegruppe oder die Entamoeba histolytica 
(Schaudinn) nachweisen. Bei der Bacillenruhr als reiner Epithelinfektion 
des Dickdarmes kommen tiefere Geschwiire und demnach Narbenstenosen 
nicht vor. Das Dogma von der gro8en Haufigkeit dysenterischer Narben- 
Strikturen wurde durch Woodwords Beobachtungen aus dem amerikanischen 
Sezessionskrieg erschiittert. Auch Schmidt hat im letzten groGen Krieg steno- 
sierende Prozesse nach Bacillenruhr durch Wucherung oder Narbenbildung 
nicht gesehen. Anders verhalten sich die Geschwiire bei der Amébenruh i 
welche weniger zu flachenhafter Ausbreitung als zum Fortschreiten in die Tiefe 
neigen. Das Amébengeschwiir liegt in der Submucosa und in der Muscularis 
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(Birt-Fischer, Reinhard). In den Geschwiiren und in der Darmwand finden 
sich Amében. Lieblingssitze der Amébenerkrankung sind die [leocécalklappe 
und das Rectum, jedoch werden auch andere Teile des Dickdarmes befallen. 
An der Ileocécalklappe finden sich als Ausdruck der narbig indurativen Ver- 
anderungen Stenose kombiniert mit Insuffizienz (Reinhard). 

Bei der Behandlung dieser Kolitisformen ist eine mdglichst baldige Ab- 
heilung der Geschwiire anzustreben, um ein Eindringen in die tiefere Darm- 
wand und damit die Entstehung von Stenosen zu verhiiten. Das Ziel wird meist 
durch interne MaSnahmen erreicht. Zieht sich die Heilung zu iange hin, so 
ist chirurgischer Eingriff angezeigt. Von einer Coecostomie (seitliche Fistel, 
Schragfistel nach Witzel) oder Appendicostomie aus wird der Dickdarm in 
isoperistaltischer Richtung gespiilt. Man erreicht dadurch besser als durch 
Einlaufe eine Entlastung des Darmes von seinem Inhalt und kann die 
Medikamente direkt in den gereinigten Darm einfiihren (Fuld, Paulus, Leveuf, 
Gibson). In schweren Fallen ist véllige Ableitung des Kotes durch einen Anus 
praeter-naturalis erforderlich (Schmidt). Die klinisch manifeste Stenose wird 
nach allgemein chirurgischen Gesichtspunkten behandelt. 

Die Bilharziosis Westindiens und Ostindiens, hervorgrufen durch 
Schistosoma Mansoni und Japonica, verlauit in ihren Anfangsstadien unter 
dem Bilde der Dysenterie. Schleim- und Blutabgange deuten auf schwere Ver- 
anderungen im Dickdarm hin. Durch Ablagerung der Wurmeier in der Wand 
des Darmes entstehen chronisch entziindliche Prozesse, die weiterhin zu be- 
trachtlichen Stenosen fithren. Bevorzugt wird in erster Linie das Rectum, 
ferner die Flexura sigmoidea und das Colon descendens (Birt-Fischer, 
zur Verth). Zum klinischen Bilde der Bilharziosis des Darmes gehoren Leber- 
cirrhose und Ascites mit ihren Folgeerscheinungen. 

Die Geschwiirsbildungen bei Ty phus beschranken sich auf die Darm- 
follikel, daher verlaufen die Geschwiire langs und Narbenstenosen sind selten. 
Die wenigen sichergestellten Falle sind wahrscheinlich durch Mischinfektion 
(Schmidt) kompliziert. Erst diese drang tiefer und zerstorte Submucosa und 
Muscularis. 

Gewisse nicht specifische chronische Entztndungen, 
besonders an den Umbiegestellen des Dickdarms, fthren zur Bildung ent- 
ziindlicher Tumoren und zu Stenosierungen des Darmes. An der Bildung der 
Pseudotumoren sind weniger die Schichten der Darmwand beteiligt als das 
Bindegewebe und Fettgewebe des Mesenteriums, der Appendices epiploicae 
und des Netzes. Sie entstehen durch Fortleitung der Entziindung von der 
Darmschleimhaut durch die Darmwand hindurch auf das _ anliegende 
Gewebe (Braun). Eine groBe Bedeutung fiir ihre Entstehung kommt den 
Graserschen Divertikeln zu, kleinen Ausstiilpungen der Schleimhaut 
durch GefaBliicken in der Muskelschicht der Darmwand (Fig. 90). In den 
Divertikeln sammeln sich verharteter Kot und Kotsteine an. Diese erzeugen 
Druckgeschwiire und Durchbruch in das umgebende Gewebe. Zu stiirmischen 
Entziindungserscheinungen kommt es hierbei selten, da der Durchbruch nicht 
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in die freie Bauchhéhle, sondern in das fetthaltige Bindegewebe des Mesocolon 
und der Appendices epiploicae erfolgt. Eine chronisch entziindliche Infiltration 
dieser Gewebe setzt ein. Unter Bildung kleiner Abscesse entwickelt sich all- 
mahlich eine derbe Schwiele mit narbiger Schrumptung, in die auch der Darm 
einbezogen wird. Der Darm wird verzerrt, geknickt, sein Lumen durch Be- 
teiligung der Wandschichten an dem Vernarbungsprozeb verengert. Der Sitz 
dieser Veranderungen ist vorzugsweise das Colon sigmoideum (Sigmoiditis, 


Fig. 90. 


Divertikel des Kolon, zum Teil in das umgebende Gewebe perforiert (Sonden in 
den Perforationsstellen). Chir. Univ.- Klinik Frankfurt a. M 


Perisigmoiditis). Da sie meist scharf gegen den gesunden Darm abgegrenzt 
sind (Arnsperger), machen sie makroskopisch oft den Eindruck eines Krebses. 
Die wenig akute Entziindung macht es erklarlich, daB die Erkrankung haufig 
symptomlos verlauft, bis der Tumor und die Stenoseerscheinungen den Kranken 
zum Arzt fihren. In anderen Fallen entwickelt sich unter UnregelmaBigkeiten 
des Siuhlganges mit gelegentlichen Schleim-, seltener Eiter- und Blutbeimengungen 
eine derbe, héckerige, allmahlich wachsende, wenig bewegliche Geschwulst. 

Kolikartige Schmerzen treten auf mit sichtbarer Peristaltik und leichten 
Ileusanfallen. Durch Verwachsungen mit der Blase kénnen Beschwerden bei 
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der Harnentleerung entstehen (Arnsperger). All diese Symptome machen die 
Abgrenzung gegen Carcinom des betreffenden Darmteiles sehr schwierig und 
Albrecht bezeichnet nicht mit Unrecht das Krankheitsbild als Pseudocarcinom. 
Ging eine ausgesprochene Entziindung des Darmes voraus und entwickelte 
sich der Tumor unter Fiebererscheinungen, so darf das wohl im Sinne einer 
entzundlichen Bildung bewertet werden. Allerdings sind beim Darmkrebs 
ebenfalls Fieberanfalle nicht selten. Tiefsitzende Divertikel konnen im Rectoskop 
nachgewiesen werden. Bei langerer Dauer des Leidens magern die Kranken 
ab und auch dieser Umstand erschwert die Differentialdiagnose gegen Krebs. 
Daher gibt oft erst das'Mikroskop nach erfolgter Resektion des Tumors end- 
giltigen AufschluB tiber die Natur des Leidens. Der Verlauf ist ausgesprochen 
chronisch. Haufig sind spontane Verkleinerung und sogar Riickbildung des 
Tumors beobachtet worden (Windscheid, Miiller, Braun). Steht die Diagnose 
fest, so ist interne Behandlung angezeigt. Durch Regelung der Diat wird ein 
weicher, schliipfriger, nicht zu Faulnis neigender Kot erzielt. Die Kotpassage 
wird durch Finlaufe erleichtert. Ruhe und auBere Applikation von Warme 
wirken giinstig auf den Riickgang der Entziindungserscheinungen. In hart- 
nackigen Fallen kommt die voriibergehende Anlegung eines Anus praeter- 
naturalis in Frage, um den kranken Darmteil vollig von Kot zu befreien. In 
diagnostisch zweifelhaften Fallen und bei schwerer Stenose mu die Resektion 
vorgenommen werden. 

Turner quetschte den Inhalt nicht schwer veranderter Divertikel aus, 
stiilpte sie ein und tibernahte sie mit Serosa. 

Die Infektion des Darmes mit Tuberkulose, Aktino- 
mykose und Syphilis, den specifischen Erregern chronischer Granula- 
tionsgeschwiilste, kann sich in chronisch entztindlichen Vorgangen auBern, 
als deren Folgen sich Verengerungen des Darmes einstellen. 

Die Tuberkulose des Darmes tritt in den meisten Fallen als 
sekundare Erkrankung auf, als Teilerscheinung allgemeiner Tuberkulose oder 
als haufige Komplikation chronischer Lungentuberkulose, indem die Infektion 
durch verschlucktes Sputum erfolgt. In den Fallen primarer Erkrankung 
erfolgt die Infektion wahrscheinlich durch Nahrungsmittel (Milch). 

Die Infektion ist zundchst in den Lymphknétchen des Darmes. lokali- 
siert; nach Durchbruch in die Darmlichtung entsteht das sog. primitive 
Tuberkelgeschwiir Rokitanskys und durch ZusammenflieBen mehrerer primi- 
tiver das sekundare Tuberkelgeschwiir. Da die Geschwiire dem Verlauf der 
LymphgefaBe folgen, liegen sie senkrecht zur Langsachse des Darmes. 
Seltener sind die Peyerschen Plaques befallen und wir finden entsprechend 
ihrer Ausdehnung langsgestellte Geschwire. 


Folgende Formen der Darmtuberkulose werden unterschieden : 


1. miliare Aussaat auf der Darmserosa bei Bauchfelltuberkulose, 
2. flache Geschwiire, die sich itber den ganzen Darm erstrecken konnen 
und die Gegend des Ileocoecums bevorzugen, 
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3. die ringférmige Striktur, 
4. der tuberkulése Tumor. 


Die beiden letzteren, relativ selteneren Formen fuhren in ihrem Verlauf 
zu Stenosierungen des Darmes. 


Die Entstehung der Stenose ist auf komplizierte pathologisch-anatomische 
Vorgange zuriickzufiihren, immerhin lassen sich zwei Haupttypen unter- 
scheiden. Das Vorwiegen bald des einen, bald des anderen fuhrt zur tumor- 
artigen oder zur ringférmigen Striktur. Das Eindringen der Bacillen in die 
Darmwand lost eine starke Bindegewebsentwicklung aus (peribacillare 
Sklerose), die sich auf 
die Submucosa, spater 
auch auf die tieferen 

Darmwandschichten 
erstreckt (s. Fig. 91). 
Durch sie wird die 
Wand verdickt. Die 
Stenose entsteht zu- 
nachst durch das lang- 
sam fortschreitende tu- 
berkulése Geschwiir, 
das zu Zerst6rungen 
und bei seiner Ver- 
narbung zur Schrump- 
fung der Wand fihrt. 
Weitere Wandverdik- 
kung und Stenosierung 
hat diese Schrumpfung 
zur Folge, indem sich 
die Muskeln in Langs- 
und Querfalten legen 


Ubersichtsbild einer Darmtuberkulose. Vom Geschwiirsrand aus schiebt sich 
die Tuberkelinfiltration mit Verkasung und Riesenzellenbildung ein Stiick (Shiota) Durch die 


weit unter intakten Schleimhautschichten seitwarts und abwarts. 
Querfalten wird der 
Darm nicht allein in seiner Lichtung, sondern auch in seiner Langen- 
ausdehnung  verkleinert. 


. Die tumorbildende Form findet sich vorzugsweise am Dickdarm, u. zw. 
in erster Linie am Blinddarm (s. Fig. 92). Ein weiterer typischer St am 
Colon ascendens (Kiittner), auch die Flexura sigmoidea kann befallen sein 
(Boese, Holland). Der kranke Darm ist in seinem Umfang tumorartig ver- 
groBert, knotig, von glatter Serosa bedeckt. Die Wand ist durch derbes 
Schwielengewebe mit sparlicher Tuberkelbildung um das 5—10fache verdickt 
Verkasung findet sich selten und ist nie ausgedehnt. Durch Stehenbleiben on 
Epithelinseln zwischen den Geschwiiren bekommt die Schleimhaut ein ge- 
wulstetes polypdses Aussehen. Die Verengerung des Lumens erstreckt sich 
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uber den ganzen bis zu 10 cm langen Tumor (kanalformige Stenose, Garré). 
Hochgradige Stenosen sind bei dieser Form selten. 

Das Symptomenbild ist beherrscht durch die Tumorbildung und die 
Darmstenose. Der Tumor ist meist von ovaler Form, derbelastischer Konsistenz 
und geringer Druckempfindlichkeit. Seine Verschieblichkeit ist je nach Umfang 
der Verwachsungen verschieden. Kurz dauernde, haufig wiederkehrende Kolik- 
anfalle mit Kollern im Leib und oft angehaltenem Stuhl deuten auf die Stenose 
hin. Manifeste Blutungen fehlen, der Nachweis okkulten Blutes wird meist 


Fig. 92. 


Tuberkulose des Jleum und Coecum. Tumorbildende Form. ' 


gelingen. Im Rontgenbild fehlt im Bereich der Erkrankung der Kontrastmittel- 
schatten (Stierlin) und es ergeben sich Bilder wie bei der Colitis ulcerosa 
mit langsgezogenen marmorierten Schattenspuren. Mit Hilfe des Pneumo- 
peritoneums (Goetze) gelingt es zuweilen, die Stenose direkt darzustellen 
(s. Fig. 93). Die Abgrenzung gegen sonstige entziindliche Tumorbildungen 
(s. 0.) und Carcinom kann Schwierigkeiten bereiten. Von dem appendicitischen 
Tumor unterscheidet sich der tuberkulése durch seine chronische Entstehung. 
Beim Carcinom treten die Erscheinungen der Darmstenose friihzeitiger und 
auch in starkerem MaBe auf. 

Die Aussichten auf Heilung durch die Operation sind bei der primar- 
hyperplastischen Tuberkulose des Dickdarms giinstig. Deshalb soll die Be- 


430 Schmieden-Scheele. 


handlung des tuberkulésen Darmtumors frithzeitig } es sein. ine 
ideale Operation ist die einzeitige Resektion mit radikaler Ent ia seek ae 
erkrankten Gewebes anzustreben. Als palliative Operationen kommen ea 
starken Verwachsungen oder bei multiplen Stenosen die unilaterale ee al- 
tung durch eine seitliche Ileokolostomie und der Anus peer ee 
Frage. Nach Riickgang entziindlicher Erscheinungen am Tumor ae e 
Ausschaltung in zweiter Sitzung eine Resektion folgen. Ergibt die Laparo omie 
bereits ausgedehnte Peritonealtuberkulose, so wird man auf den gréferen 


Fig. 93. 


Tbce-leocécaltumor, Pneumoperitoneum nach Goetze. Das verengte Lumen des Darmes ist als zackige Aufhellung 
im Tumor erkennbar. Aufnahme in Seitenlage. 


zweiten Eingriff verzichten. Die Laparotomie allein hat nicht wie bei der 
reinen Bauchfelltuberkulose therapeutischen Wert. 

Die zweite Form der stenosierenden Darmtuberkulose ist die ringférmige 
Striktur. Sie wird am Diinndarm, u. zw. meistens am unteren Ileum beobachtet 
und tritt multipel (bis zu 12 Strikturen) auf. Seltener findet man sie auch am 
Dickdarm (s. Fig. 94). Ihre ringférmige Gestalt weist auf die vorwiegende 
Beteiligung einesGeschwiirs bei der Entstehung hin. Der Darm erscheint durch 
den schmalen Narbenring wie mit einer Ligatur abgebunden und die Striktur 
ragt diaphragmaformig in die Darmlichtung vor (Carlsson). Die Schleim- 
haut ist im Bereich der Stenose in der Regel ulceriert. Mehr als die tumor- 
bildende Form wirkt diese ringformige Striktur auf den oberhalb liegenden 
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Darm, der sich infolge der Stauung erweitert und dessen Wand durch 
Arbeitshypertrophie verdickt ist. Bei multiplen Strikturen (s. Fig. 95) 
werden alle oberhalb der letzten mechanisch wirksamen Striktur gelegenen 
Darmteile in diesem Sinne verandert, so da mehrere aneinandergereihte 
dickwandige Ampullen entstehen (Hojmeister). 

Die Symptome der strikturbildenden Darmtuber- Piga73 
kulose stehen oft in itberraschendem Gegensatz zum patho- 
logisch-anatomischen Bilde. Auf dieses MiBverhaltnis machte 
bereits Litten aufmerksam. Die Strikturen erreichen zuweilen 
eine fiir Sonden kaum 
passierbare Enge, be- 
vor sie klinisch in 
Erscheinung treten. 
Neben ihnen sind die 
Muskelkraft des oralen 
Darmes und die Kon- 
sistenz des Stuhles von 
entscheidender Bedeu- 
(noe SO Sbleib heres 
jahrelang bei latentem 
Verlauf, bis ein Diat- 
fehler, der Genu8 von 
schlackenreicher Nah- 
rung, oder ein Fremd- 
kérper zum  Darm- 
verschluB8 fihrt, der 
also dann als erstes 
Symptom der Diinn- 
darmerkrankung  aul- 
Fora) Sonming der Cair kinerranidertarMs ur lyeses Preiginis 

tritt bei der striktur- 
bildenden Form haufiger ein, als bei der tumorbildenden. 
Einen wichtigen Hinweis auf die tuberkulése Natur des Haris atinnor® 
Leidens gibt die meist friih einsetzende Storung des All. (ims fCLoM5 
gemeinzustandes. Der Appetit ist gestért, die Kranken magern 
ab und sind blaB, Durchfalle sind sehr haufig. Die anfallsweise auftretenden 
Schmerzen mit Darmsteifung, Erbrechen und Kotbrechen haben nichts fiir 
die Tuberkulose Charakteristisches. Okkulte Blutungen sind vorhanden, zu 
gréBeren Blutungen kommt es kaum. Der Bacillennachweis in den Faeces ist 
unsicher, da die Geschwiire arm an Bacillen sind. Stets ist die Herkunit etwa 
gefundener Bacillen aus verschlucktem Sputum auszuschlieBen. Die Rontgen- 
untersuchung des Darmes ergibt einen Fiillungsdefekt entsprechend dem Sitz 
der Striktur, die Darmpassage ist verzégert und die oberhalb der Stenose 
liegende Darmschlinge ist erweitert. Bei schwereren Fallen sehen wir oberhalb 
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der Stenose groBe Luftblasen an den Umbiegungsstellen der dauernd gefiillten 
Darmschlingen und unter ihnen Bildung von horizontalen Fliissigkeitsspiegeln 
(Kloiber). . 

Auch die ringférmige tuberkuldse Striktur erfordert, nachdem sie klinisch fest- 
gestellt ist, chirurgische Behandlung. Durch den stets erneuten Reiz des vor- 
beistreichenden Kotes ist spontane Abheilung erschwert und die Enge der Striktur 
bietet stets die Gefahr akuten Darmverschlusses. Findet sich nur eine einzelne 
Striktur oder liegen die mehrfachen Strikturen nicht allzuweit voneinander, so 
wird der erkrankte Darmteil reseziert. Wegen des multiplen Auftretens der tuber- 
kuldsen Strikturen muB stets der ganze abwarts von der Striktur liegende Darm 
abgesucht werden, damit nicht eine tiefer liegende Striktur wbersehen wird, 
welche die Rolle der resezierten iibernehmen wiirde. Bei sehr zahlreichen Strik- 
turen mu man sich mit Enteroanastomosen begniigen, um die Stauung des 
Darminhaltes oberhalb der Striktur zu beseitigen. Der Fall Lennanders beweist, 
daB durch diese Ma8nahme die Striktur abheilen kann. Die Anwendung des 
Murphyknopfes zur Herstellung der Anastomose ist bedenklich. Eine tieter 
liegende Striktur kann diesem Fremdkorper ein untiberwindliches Passage- 
hindernis entgegenstellen. Die operativen Aussichten sind an sich nicht 
ungiinstig, jedoch bilden die haufigen Komplikationen eine groBe Gefahr fir 
die Kranken. Viele gehen auch nach der Resektion an fortschreitender Darm-, 
Peritoneal- und Lungentuberkulose zu grunde. Nach Perrére sind die Kranken, 
bei denen eine Ileocoecalresektion wegen Tuberkulose vorgenommen wurde, 
in bezug auf fortschreftende Darmtuberkulose im ersten Jahre nach der 
Operation am meisten gefahrdet. Nach diesem Zeitraum sind die Aussichten 
auf Dauerheilung sehr giinstig. Er beobachtete Dauerheilungen von tiber 
17 Jahren. 

Die Aktinomykose des Darmes wird durch die Infektion mit 
Actinomyces hervorgerufen. Sie ist neben der Gesichts- und Halsaktinomykose 
die hautigste Erscheinungsform dieser Erkrankung, u. zw. wird vorzugsweise 
der Dickdarm befallen. Bei 107 Fallen intestinaler Aktinomykose sah Grill 
nur 6mal Erkrankung des Diinndarmes. Der Eintritt in das Gewebe des 
Darmes geschieht nach Schadigung seiner Wand durch einen mit Actino- 
myceskeimen beladenen Fremdkérper (Brunner, Schiirmann). Selten bleibt 
die Infektion auf die Schleimhaut beschrankt (Chiari) unter Bildung eines 
dicken Mycelbelages, dessen Faden in die Schleimhaut eindringen, ohne zu 
Nekrose und vermehrtem Bindegewebswachstum zu fiihren. Gewohnlich bilden 
sich submukése knotentérmige Infiltrationsherde der tieferen Wandschichten, 
die zu eitrigem Zerfall fithren und sich entweder in flache Geschwiire ver- 
wandeln oder, was in den meisten Fallen beobachtet wird, ohne Spuren in 
der Schleimhaut zu hinterlassen, sich gegen’ das Peritoneum und das dem 
kranken Darm benachbarte Gewebe wenden. Die Aktinomykose neigt zu 
einem wahllosen Durchdringen aller Gewebe ohne Riicksicht auf topographisch 
anatomische Verhaltnisse. Es bildet sich unter dem Einflu8 der Infektion reich- 
lich junges Bindegewebe, welches spater sklerosiert und zu narbiger Retraction 
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und ausgedehnten Verwachsungen der Organe fiihren kann. Durch regressive 
Veranderungen treten in ihm erweichte Partien, Abscesse, Fistelgange mit 
Granulationen, Eiter und Drusen auf. Durch Ubergang auf die Bauchwand 
und Aufbrechen der Abscesse, die diinnfliissige Eiter- und Drusenkérner ent- 
leeren, entsteht das typische Bild der Aktinomykose. Die narbige Retraction 
fuhrt am Darme, allerdings nicht haufig, zur Stenose (Payr, Kénig). Der 
groBte Teil des Krankheitsprozesses spielt sich auSerhalb des Darmes ab. 

Der Beginn der Erkrankung ist schleichend. Ohne besondere Schmerzen 
und zunachst ohne Storung des Allgemeinbefindens entwickelt sich eine ent- 
ziindliche, nicht scharf umgrenzte Geschwulst im Leibe. Die als typisch ange- 
gebene brettharte Infiltration ist nicht immer vorhanden. Unter dyspeptischen 
Beschwerden und Verstopfung, abwechselnd mit Durchfallen, entwickelt sich 
der Tumor weiter. Leibschmerzen treten auf, jedoch nie unter dem Bilde der 
Kolik. Schwere Stenoseerscheinungen werden selten beobachtet. Sobald die 
Abscesse in den Darm oder durch die Bauchdecken aufbrechen, kommt es zur 
Mischinfektion. UnregelmaBiges Fieber tritt auf, das Allgemeinbefinden ver- 
schlechtert sich und als Zeichen schwerer Intoxikation bekommen die Kranken 
ein auffallend blaBgelbes Aussehen (Lieck). Nach Autbrechen der Fisteln 
bietet die Diagnose bei der ausgedehnten entziindlichen Infiltration der Um- 
gebung und durch den Nachweis des diinnfliissigen Eiters mit den makro- 
skopisch sichtbaren weiBgrauen Drusenkérnchen kaum Schwierigkeiten. Bei den 
Friihfallen mu8 man sich mit dem Nachweis des chronisch entstandenen Tumors 
begntigen, ohne vor der Operation die Differentialdiagnose gegen Carcinom 
und entziindlichen Tumor mit Sicherheit stellen zu kénnen. Fiir die Behand- 
lung sind die anatomischen Veranderungen am Darm und die Ausdehnung des 
Infiltrates ausschlaggebend. Darmstenose erfordert die Resektion des be- 
treffenden Darmteiles. Verwachsungen koénnen ausgedehnte Excisionen des 
benachbarten Gewebes notig machen, ja sogar ein radikales Operieren unmdg- 
lich machen, denn nur bei Excision der infiltrierten Massen ist man sicher, alle 
Herde mitzuentfernen. Wenn das Infiltrat zu groB ist, um entfernt zu werden, 
wird der Krankheitsherd durch Spaltung der Fistelgange und Entfernen der 
Granulationen ausgiebig freigelegt. Auf der Uberlegung, da der Aktino- 
mycespilz ein fakultativer Anaerobier ist,, griindet sich die theoretische Begrtin- 
dung dieser Therapie (Liek). Innerlich wird Jodkalium in groBen Dosen 
(6—8 g taglich) mit Erfolg gegeben. Gute Resultate sah Lieck durch Verbin- 
dung der operativen mit der Rontgentiefentherapie. Melchior wandte in der 
Kiittnerschen Klinik kombinierte Jod-Réntgentherapie mit gutem Erfolge an. 
Dabei beschranken sich die chirurgischen Eingriffe auf AbsceBspaltungen und 
oberflachliche Ausschabungen. 

Im Gegensatz zur Darmtuberkulose und Aktinomykose ist bei der 
Syphilis des Darmes der Blutweg die haufigere Art der Infektion, 
wenn auch vereinzelte Darmerkrankungen nach Geschwiiren im Mund und 
Rachen beobachtet wurden. Die syphilitische Infektion des Darmes kommt bei 
congenitalen und akquirierten Formen vor, u.zw. nach der Zusammenstellung 
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von Brunner in 6-4°/, der congenitalen und 11-6°/, der akquirierten autoptisch 
sichergestellten Falle von Syphilis. Bei der congenitalen Syphilis unterscheidet 
Mracek 2 Formen: 

1. diffuse entziindliche Prozesse mit Verfettung und Epitheldesquamation, 
die sich iiber den ganzen Darm ausdehnen, 

2. gummése Infiltrate. 

Die Syphilis des Erwachsenen erzeugt ahnliche Krankheitsbilder, die nur 
infolge langeren Bestehens der Erkrankung noch besondere Formen annehmen. 
Im sekundaren Stadium auftretender akuter follikularer Darmkatarrh (Neu- 
mann) heilt meist, ohne Folgen zu hinterlassen. Die Darmerkrankungen des 
tertiaren Stadiums geben dagegen haufig Veranlassung zu Stenosen. 

Das gummése Infiltrat steht im Vordergrund der pathologisch-anatomi- 
schen Veranderungen. Es tritt meist multipel (bis zu 50) und gruppenweise 
auf als eine beetartige, gelblich-weiBe, zur Langsachse des Darmes quer 
verlaufende Erhebung von verschiedener GréBe (Brunner), die sich von der 
Submucosa aus in den tieferen Darmschichten ausbreitet. Bereits das frische 
Infiltrat kann, besonders bei ringférmiger Entwicklung, zur Stenose fiihren. 
Nach Abheilung treten narbige Stenosen unter intakter Schleimhaut auf. Die 
Geschwiire des tertidren Stadiums entstehen nach Durchbruch der Gummata 
in die Darmlichtung. Entsprechend der Form der Gummata sind auch die 
Geschwiire haufig ringférmig. Sie konnen bereits durch narbige Umwandlung 
der centralen Partien zur Stenosierung fiihren, ehe vollige Abheilung erfolgt 
ist. Hochgradige Verengerungen treten nach Vernarbung der Geschwiire auf, 
so daB fiir Sonden kaum durchgangige Stenosen entstehen. Wie bei der 
Sstrikturenbildenden Darmtuberkulose sind die Stenosen schmal. Bei multiplem 
Auftreten der Strikturen und wenn sie nicht weit voneinander liegen, bekommt 
der Darm ein ,,bratwurstahnliches“‘ Aussehen (Rieder). Neben diesen, wenn 
auch multiplen, so doch umschriebenen Erkrankungen findet sich eine diffuse 
interstitielle syphilitische Entziindung der tieferen Darmwandschichten ohne 
Beteiligung der Schleimhaut. Wandverdickung und Konsistenzvermehrung des 
Darmes, spater narbige Schrumpfungsvorgange sind die Folgen (Hausmann). 
Auch diese Erkrankung tritt gleichzeitig an mehreren Stellen des Darmes auf 
und befallt Strecken von 5—20 und mehr cm, besonders des Dickdarmes 
(Kdmmel). Im allgemeinen ist der Sitz der syphilitischen Stenosen vorwiegend 
der Diinndarm, meist das Jejunum, doch kann auch das unterste [leum be- 
trofien sein. Die Herde im Dickdarm betreffen die Gegend der lleocécalklappe, 
des Colon ascendens und der Flexura sigmoidea. Die sehr haufige Syphilis des 
Mastdarms wird an anderer Stelle besprochen. 

Die Symptome der syphilitischen Darmstriktur unterscheiden sich 
nicht von den Strikturen anderer Atiologie. Unter Umstanden kann der hohe 
Sitz und der chronische Verlauf fiir Syphilis sprechen, zumal wenn Anamnese 
und Ausfall der Wassermann-Reaktion auf Syphilis hinweisen. 

Die einmal ausgebildeté narbige Striktur bedart chirurgischer Behandlung 
nach bekannten Grundsatzen, die durch antisyphilitische Kuren unterstiitzt 
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wird. Das erfolgreichste Gebiet arztlicher Tatigkeit liegt wie bei jeder Syphilis- 
erkrankung in der Prophylaxe. Durch energische Frithbehandlung muB ein 
Festsetzen und eine Weiterverbreitung des Virus im K6rper verhindert werden. 

Weniger vom klinischen als vom chirurgischen Standpunkt bieten Ver- 
engerungen des Darmes Interesse, die sich nach Aufhéren der normalen 
Funktion des Darmes als Organ zur Weiterleitung des Inhaltes einstellen. Wird 
der ganze Darminhalt durch eine Darmfistel oder einen Anus praeternaturalis 
abgeleitet (Kaufmann), so erfahrt der analwarts gelegene Darmteil durch 
Nichtgebrauch eine Verengerung seiner Lichtung. Diese Verengerung ist 
den muskularen und spater bindegewebigen Contracturen an den Extremitaten 
vergleichbar. Die sonst beim Durchtritt der Inhaltsmassen jedesmal erfolgende 
Dehnung der Darmwand bleibt im ausgeschalteten Darmschenkel aus und 
der Darm ist ganz seiner im Sinne einer Verengerung wirkenden elastischen 
Muskelkraft iiberlassen. Verstarkt wird diese Wirkung noch durch Schadi- 
gung der Darmwand z.B. nach Einklemmung, ja véllige Obliteration der 
Darmlichtung ist in solchen Fallen beschrieben (/Jenckel). Solange die Kot- 
fistel besteht, hat diese Verengerung geringe Bedeutung. In den Fallen aber, 
wo man beabsichtigt, wieder den normalen Kotweg einzuftihren, die Fistel 
operativ zu beseitigen, mu mit der Moglichkeit einer Verengerung des Darmes 
gerechnet werden. Dieser Umstand ist neben vielen anderen ein Grund, eine 
Fistel nicht langer als dringend notwendig bestehen zu lassen. 

Im Anschlu8 an die durch Narben und narbendhnliche Bildungen in der 
Darmwand auftretenden Stenosen seien noch kurz Vorgange genannt, die sich 
in der Darmwand abspielen und auch eine Verengerung der Lichtung zur 
Folge haben, deren klinisches Bild aber weniger von der Stenose beherrscht 
wird als von anderen durch den krankhaften ProzeB bedingten Symptomen. 

Es sind zunachst die akuten Entziindungen der Darmwand durch 
Streptokokken- oder Staphylokokkeninfektion. Sie werden sowohl am Diinndarm 
(Hellstrém, Holmdahl), wie besonders am Dickdarm (Sonnenburg, Hain) 
beobachtet. Hain unterscheidet ahnlich wie bei der Appendicitis 3 Formen: 
die einfach ulcerése Entziindung, die Wandphlegmone und die Darmgangran. 
Der Darm ist geschwollen, teigig bis hart, dunkelrot, seine Serosa ist fibrinds 
oder eitrig belegt. Die Entziindung breitet sich langs der Lymphbahnen aus, 
es kommt zu Abscessen in der Wand und im Mesenterium. Die Erkrankung 
setzt plétzlich mit Fieber ein unter den Zeichen akuter Infektion und schwerer 
Stérung des Allgemeinzustandes. Erbrechen, Ubelkeit, Bauchdeckenspannung 
mit starkem Druckschmerz, Stuhl- und Windverhaltung deuten’ auf bald ein- 
setzende Beteiligung des Bauchfells. Meist ist eine undeutliche und etwas 
bewegliche Resistenz zu tasten. Bei der Kolonphlegmone werden Durchfalle 
mit Blutbeimengung beobachtet. Die Prognose der Erkrankung wird als wenig 
giinstig angegeben, besonders die Diinndarmphlegmone neigt zu schwerer 
Peritonitis (Sonnenburg). Am Dickdarm geht die Entziindung haufiger in 
chronisches Stadium iiber, als dessen Folgen wir entziindliche Darmtumoren 
(Braun) und Verwachsungen finden. Die Therapie beschrankt sich auf AbsceB- 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 30 
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erdfinungen und ist im iibrigen exspektativ. In schweren Fallen sind zwei- 
zeitige Resektionen ausgefiihrt worden (v. Saar). : 

Bei der Milzbrandphlegmone des Darmes finden wir neben den 
hamorrhagisch pustulésen, reichlich Bacillen fiihrenden Geschwuren charakte- 
ristische Schwellung und starke Rétung der Darmwand, die zahlreiche Hamor- 
rhagien aufweist. Die Krankheit verlauft unter dem Bilde eines schweren Magen- 
darmkatarrhs, der nach wenigen Tagen zu schwerstem Kollaps fuhrt (Roth- 
schild). Die primare Lokalisation ist meist am Diinndarm (Kolle-Hetsch). 
Hier ist der Verlauf besonders schwer und meist tédlich. Bei der Milzbrand- 
erkrankung des Coecums hatte die Resektion des kranken Darmes mehriach 
guten Erfolg (Schmidt und Schmidt-Stober). 

Hamophile Blutungen in die Darmwand konnen zu circularer 
praller Infiltration des Darmes iiber gréBere Strecken fithren (Koch, Litten). Die 
Blutung tritt im Anschlu8 an Traumen des Darmes auf, sie breitet sich in 
der Submucosa aus und nimmt allmahlich infolge Ausbleibens der Blut- 
gerinnung immer gréBere Ausdehnung an, so daB es schlieBlich zur Darm- 
stenose kommt (Khautz). Behrend beobachtete am Ileum iiber groBe Strecken 
sich hinziehende teleangiektatische Geschwiilste, die das Lumen verengerten 
(Purpura haemorrhagica intestinalis). 

Ohne jegliche Entziindungserscheinungen verlauft eine als Pheumatosis 
cystoides intestini bekannte Infiltration der Darmwand mit Gas. Das Gas 
sammelt sich in den Spalten und Lymphraumen des Gewebes in Gestalt kleiner 
Blaschen, dadurch erhalt die Darmoberflache ein schaumiges Aussehen und 
die Mucosa springt gegen das Darmlumen vor. Sowohl Diinndarm wie Dick- 
darm kénnen von der Krankheit befallen werden. Die histologische Unter- 
suchung ergibt konfluierende oder isolierte cystische Hohlraume, welche die 
ganze Dicke der Darmwand durchsetzen kénnen. Da die Hohlraume mit 
Endothel ausgekleidet sind, werden sie als erweiterte Lymphraume aufgefaBt. 
In ihnen und in ihrer Umgebung finden sich zahlreiche Riesenzellen (Novicki). 
Die Krankheit wurde in Deutschland zuerst von Hahn beschrieben. Uber ihre 
Entstehungsursache stehen heute noch zwei Ansichten zur Diskussion: 

1. die Infektion der Darmwand durch gasbildende Bakterien (Jaeger, 
Schnyder), 

2. der Eintritt von Darmgasen durch Ulcerationen der Darmwand oder 
durch unverletzte Darmwand bei Stenosen (v. Hacker, Miayke, Kuder). 

Fir die letztere mechanische Theorie spricht die Beobachtung, daB die 
Pneumatosis meist bei ulcerierenden Prozessen und Stenosen des Darmes 
gefunden wird. Die Krankheitserscheinungen treten meist zuriick neben. den 
Symptomen der ursachlichen Krankheiten. Daher bleibt die Erkrankung oft 
lange Zeit latent, bis sie durch ihre GroBe Stenoseerscheinungen auslést. Von 
sonstigen klinischen Symptomen sind Durchfalle, Verstopfung und Auftreibung 
des Leibes beschrieben worden. Die Diagnose der Pneumatosis intestini ist 
vor der Operation selten gestellt worden. Nach Mauclaire gelang es Barjon 
und Dupasquier durch Roéntgenuntersuchung die Gasinfiltration festzustellen. 
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Das Leiden ist gutartig, nach Probelaparotomien und teilweisen Excisionen 
gingen die Erscheinungen spontan zuriick, jedoch wurden auch Resektionen 
ausgefithrt (Neugebauer). 

Die Darmgeschwilste sind Ursache fiir die verschiedenartigsten 
Vorgange in der Darmwand, die alle bald in dieser, bald in jener Form zu 
Stenosen im Darme fiihren konnen. Ihre Besprechung ist einem gesonderten 
Abschnitt vorbehalten. 

Der normale glatte Serosabezug des visceralen und parietalen Peritoneums 
gestattet den Eingeweiden der Bauchhoéhle innerhalb der ihnen durch die Art 
ihrer Anheftung begrenzten Beweglichkeit ungestérte Anderung von Form und 
Lage. Die Gleitfahigkeit des Peritoneums und die freie Beweglichkeit des Darmes 
ist fur den ungestérten Ablauf der Peristaltik und fiir die Anpassung an seinen 
jeweiligen Fillungszustand von groBer Bedeutung. Von den krankhaften Ver- 
anderungen des Bauchfells sind es die chronischen, welche unter Bildung von 
Strangen und Verwachsungen zu Stérungen dieser Funktionen fiihren. 
Zwar sind die Stérungen vielfach so unerheblich, daB wahrend des ganzen 
Lebens klinische Erscheinungen fehlen. Anderseits finden sich zuweilen leichte 
Veranderungen des Peritonealbezuges, die sehr qualende Krankheitszustande 
veranlassen. Endlich kénnen geringe Veranderungen des Peritoneums durch 
Knickung und Kompression des Darmes schwerste Erscheinungen machen. 
Die schwersten Formen kommen klinisch in Gestalt des chronischen und akuten 
Ileus zur Beobachtung. Sie werden in dem Abschnitt tiber Ileus besprochen. 
Der Ubergang von leichteren zu schwereren Formen ist flieBend, auch findet 
sich gelegentlich eine zeitweise Verschlimmerung, der wieder Riickbildung 
folgt. Es ist daher eine scharfe Trennung nicht méglich. An dieser Stelle 
werden nur die Vorgange besprochen, welche nicht zu schwerem VerschluB 
fihren. Die Kenntnis dieser Adhasionserkrankungen ohne ausgesprochene 
Ileuserscheinungen ist erweitert worden, seitdem Dank verbesserter Asepsis 
und Technik die Laparotomie auch bei anderen als nur bei lebensbedrohlichen 
Zustanden ausgefiihrt wird. 

Uber die Bildung der Adhasionen bestehen verschiedene Autfassungen, 
vor allem bieten die Adhasionen, welche nicht im Anschlu8 an offensichtliche 
Peritonealschadigungen, wie Trauma und Entziindung, entstanden sind, der 
Deutung gewisse Schwierigkeiten. Mit ihnen befaBt sich ausgiebig die anglo- 
amerikanische und franzésische Literatur der letzten Jahre, und Theorien der 
congenitalen Entstehung und der Bildung auch dieser Membranen durch 
entziindliche Vorgange stehen einander gegeniiber. Bekanntlich liegt bei der 
Darmentwicklung das Coecum im 3. Monat auf der rechten Korperseite oben 
unter der Leber. In den folgenden Monaten steigt das Coecum, wahrend sich 
ein Colon ascendens allmahlich entwickelt, immer tiefer abwarts, bis es vom 
8. Monat an iiber den Darmbeinkamm abwarts reicht (Hertwig). Wahrend 
dieses Abwartssteigens bilden sich Bauchfellfalten, die, wenn sie bestehen 
bleiben, im spateren Leben zu Stérungen der Darmpassage fihren (Esen- 


draht, Eastmann). Auch werden Verschmelzungen von Peritonealblattern 
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wahrend der Entwicklung des fétalen Dickdarmes als Ursachen fur Adhasions- 
bildungen angesprochen (Harvet). Fir die ubrigen Darmteile kommen weniger 
die Entwicklungsstérungen in Frage. Flint beschreibt embryonale Bander, die 
von der Gallenblase aus zum Colon transversum und Netz ziehen. Die frih 
erworbenen Bander fiihren spater bei Erschlaffung der Bauchwand durch 
weiteres Abwartssinken der Darme zu Verengerungen und Knickungen. Uber- 
haupt treten bei der Ptose der Bauchorgane am Ubergang von beweglichen 
zu dem mesoperitoneal, d. h. teilweise retroperitoneal gelegenen oder sonst 
fixierten Darmteilen Knickungen ein, die zu Stenose fiihren konnen. Lane fat 
die Membranen am unteren Ileum und am Sigma als Stiitzbander auf, die 
beim aufrechten Gang des Menschen durch Abwartssinken der Darme ent- 
stehen. Die angeborenen Bander sind gefaBlos und geben bei der Operation 
keine GefaBreaktion. Als Folge der Ptose ist die Doppelflintenstenose (Payr) 


Fig. 96. 


Nach Trauma entstandene Verwachsung des Darmes, Stenose und VentilverschluB nach Kaehler. 


der Flexura lienalis anzusehen. Wahrend der Kriegszet steigerten sich vorher 
ertragliche Adhasionsbeschwerden bei vielen Menschen zu qualvoller Hohe. 
Einmal infolge der veranderten Ernahrungsverhaltnisse, vor allem aber auch 
infolge des Fettschwundes (Payr, Bode). Das Fett der Netzadhasionen machte 
sie rundlicher, gleitfahiger. Nach dem Schwund des Fettes werden sie scharf- 
kantig, band- und strangartig und die Neigung zur Ptose der Organe wird 
verstarkt. Ziemlich vereinzelt steht Gerster, der die Adhasionen als echte binde- 
gewebige Neubildungen auffaBt, ebenso Bafiler, der die Bildung der Adhasionen 
einem besonderen Bacillus adhaesioformis zuschreibt. Die bisher genannten Ent- 
stehungsursachen sind im einzelnen Falle mehr oder weniger hypothetisch. 
Sicherer 1a8t sich der ursachliche Zusammenhang bei den durch traumatische 
und entziindliche Einfliisse entstandenen Verwachsungen nachweisen. Jede 
Schadigung des Peritonealepithels fiihrt zu Verklebungen und, falls diese sich 
nicht zuriickbilden, zu Verwachsungen. So beobachtete Kaehler traumatische 
Darmverengerung bei einem Kinde, das 6 Wochen vorher iiberfahren war und 
bei dem eine Darmschlinge U-férmig flachenhaft verwachsen war (s. Fig. 96). 
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Bei gréberen Verletzungen ist an ein Austreten von Keimen aus dem 
Darm und an entziindliche Verwachsungen nach Vogel auch dann zu denken, 
wenn ausgesprochene Zeichen von Peritonitis fehlen. Leichtere Verletzungen 
machen Bauchfellblutungen und an der Stelle des gerinnenden Blutes Ver- 
wachsungen. 

Auch wiederholt und lange einwirkender Druck, wie ihn der Darm unter 
engen Gurten und im Bruchsack liegend erfahrt, kann zu Verwachsungen 
fuhren (partielle hypochondrische Peritonitis, Nothnagel). Die postoperativen 
Verwachsungen im Bauchraum bilden eine bei jeder Laparotomie zu befiirch- 
tende Komplikation. Sie sind, abgesehen von einer Infektion, zuriickzufiihren 
auf allzu rauhes Hantieren mit dem Darm, Austrocknung des Darmes an der 
Luit, auf Bertthrung des Darmes mit der durch Jodtinktur desinfizierten Haut 
und auf allzulanges Aussetzen der Peristaltik nach der Operation. Es scheint, 
daB einzelne Menschen in besonderem MaBe zu postoperativen Adhdsionen 
neigen. Es handelt sich hierbei vielfach um Leute, die bei einer gewissen 
Schwache des Mesenchyms eine vermehrte Regenerationsfahigkeit des Binde- 
gewebes aufweisen. Ihre Narben zeigen Keloidbildungen, die Knochen und 
Muskeln sind diirftig. Entziindliche Vorgange sind wohl die haufigste Ursache 
von Serosaschadigungen, auf die das Peritoneum mit Verklebungen und 
Verwachsungen reagiert. Die entziindlichen Verwachsungen sind entweder 
Folgen primarer Erkrankung des Peritoneums. Nach Resorption des fliissigen 
Exsudates einer akut oder subakut entstandenen diffusen Peritonitis bleiben 
Verwachsungen und Schwielenbildungen zurtick. Die trockene adhasive Form 
der Bauchfelltuberkulose fithrt zu ausgedehnten Verklebungen im Bauchraum, 
und haufig findet man Mesenterialdriisentuberkulose mit Verwachsungen und 
Membranbildung in naherer und weiterer Umgebung vereinigt. Oder sie ent- 
stehen sekundar fortgeleitet von entziindlichen Erkrankungen der Bauchorgane. 
Die Adnexe der weiblichen Geschlechtsorgane sowie der Wurmfortsatz geben 
in diesem Sinne sehr haufig AnlaB zur Bildung von Verwachsungen. Ferner 
sind Entziindungen anderer Darmteile und im Peritoneum liegender Organe 
(Gallenblase, Magen) sowie der Mesenterialdriisen zu nennen. Die chronische 
Kolitis fiihrt zu peritonealer Reizung, als deren Folge sich Verwachsungen 
bilden, die durch Behinderung der Kotentleerung zu vermehrter Kolitis fihren 
und so den Circulus vitiosus schlieBen. 

Nach Schadigung der Serosa entstehen zuerst Verklebungen, die in mehr 
oder weniger groBer Ausdehnung die Serosaflachen miteinander vereinigen. 
Diese Verklebungen organisieren sich und bleiben entweder flachenhait, wenn 
die Serosateile lange Zeit unbeweglich nebeneinanderliegen blieben, z. B. 
Darmschlingen in einem nicht reponierten Bruch, oder sie werden nach Wieder- 
einsetzen der Darmbewegungen zu verschieden grofBen serosabekleideten 
Bandern und Strangen ausgezogen, die von einem Teil des Bauchraumes zum 
andern ziehen. An der Bildung dieser Strange ist das Netz in hervorragender 
Weise beteiligt. Bei umschriebener Peritonitis zieht es zur entztindlich er- 
krankten Stelle hin, bedeckt sie, und bildet, nachdem es verwachsen ist, selbst 
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Strange oder umschniirt durch Schrumpfung den eingehiillten Darmteil, faltet 
und knickt ihn so, daB er stenosiert wird. Bei den Verwachsungen haben wir 
einmal die flachenhaften und strangartigen und nach ihrem anatomischen Bau 
die vascularisierten meist riickbildungsfahigen zarten von den weiBen perl- 
mutterglanzenden gefaBarmen Daueradhasionen (Payr) zu unterscheiden. 
Im zunehmenden Alter erfahren die zarten Verwachsungen analog der 
allgemeinen Gewebssklerose bindegewebige Umwandlung und schrumpten. Aut 
den Einflu8 der Abmagerung wiesen wir bereits hin. Auch chronische Ent- 
ziindung fiihrt zu vermehrter Bindegewebsneubildung in den Verwachsungen. 
Anderseits beobachtet man besonders bei jiingeren Menschen die Fahigkeit des 
Peritoneums, Verwachsungsstrange zu resorbieren, wie sich bei Relaparo- 
tomierten nachweisen lieS (Wilms). Selbst 
durch Anastomosen verbundene Darm- 
schlingen kénnen sich nach spontanem Ver- 
schlu8 der Anastomosen wieder voneinander 
losen (Kloiber). Die Adhasionen kénnen sich 
im Verlaufe des ganzen Darmtractus ein- 
stellen. Eine Bevorzugung erfahren diejenigen 
Gegenden, in denen sich mit Vorliebe Ent- 
zindungen abspielen: rechter Oberbauch, 
Appendixgegend, Umgebung der Sigma- 
schlinge und das weibliche kleine Becken 
(s. Fig.97). Bei Briichen finden sich haufig 
zum Bruchsack und zur Bruchpforte hin- 
ziehende Netzstrange. Die gesteigerte klini- 
sche Bedeutung auch der nicht zu Ileus und 
sonstigen schweren Stérungen fiihrenden Ver- 
wachsungen brachte eine Anzahl haufig 
wiederkehrender Formen zur Kenntnis, die 


in dem letzten Jahrzehnt haufiger beschrieben 


Die haufigsten Stellen der Netzverwachsung i 
eye worden sind. 


Es seien hier genannt: 

1. Die mesocolischen Adhasionen zwischen oberstem Jejunum und Unter- 
flache des Mesocolon transversum, sog. Gastroenterostomietypus der hohen 
Dinndarmadhasionen. Sie sind haufig tuberkulésen Ursprungs und be- 
einflussen Duodenum und Magen. 

2. Das Lanesche Band am untersten Jejunum, etwa 12 cm oberhalb der 
Ileocécalklappe. Es verlauft zwischen dem Ileum und dem Bauchfell des 
Beckenrandes derart, daB es das Ileum knickt und durch die Art seiner An- 
heftung den Darm um seine Langsachse dreht (Lanes kin k). 

3. Jacksons Membran liegt auf dem Colon ascendens. Sie kommt von 
der Bauchwand und umfaBt das Kolon oberhalb des Blinddarms aufwarts 
bis fast zur Flexura hepatica. Das Kolon wird dadurch geknickt und verengert, 
der Blinddarm sekundar erweitert. 
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4. Die fixierte Koloptose (Payr). Der Querdarm ist durch straff gespannte 
Verwachsungen des groBen Netzes an einer tiefer gelegenen Stelle des Bauch- 
raumes (Bauchbriiche, Wurmfortsatzgegend, Flexura sigmoidea, kleines 
Becken, Laparotomienarben) in stark gesenkter Lage festgehalten. 

5. Die Doppelflintenstenose der Flexura lienalis coli (Payr). Die Flexura 
lienalis kann bei Ptose des Dickdarms nicht abwarts folgen, da sie durch das 
Ligamentum phrenicocolicum in ihrer Lage gehalten wird. Es entsteht so eine 
spitzwinklige Knickung des Darmes. Der Transversum- und Descendens- 
schenkel der Flexur werden eine Strecke weit parallel gelagert. Durch peri- 
toneale oder vom Netz ausgehende Verwachsungen der beiden Darmschenkel 
kommt es zur AdhAasionsfixation der Doppelflinte. 

6. An der Flexura sigmoidea kommen Adhasionen zwischen den beiden 
Schlingen und auch mit anderen Darm- 
teilen (Colon transversum) haufig vor. 
Eine scharfere Knickung der Schlingen 
wird durch Verwachsungen und Narben- 
schrumpfung des Mesosigma__hervor- 
gerufen. Als Gersunysche Adhasion wird 
eine Verklebung zwischen absteigendem 
Sigmaschenkel und Peritoneum parietale 
bezeichnet. Peritoneale Bander am 
distalen FuBpunkt der Sigmaschlinge 
bedingen bei Ptose des Darmes den sog. 
letzten Knick von Lane. 

Die Wirkung all dieser Bander 
und flachenhaften Verwachsungen beruht 
auf mechanischen Momenten. Der Darm Eee RU legek iMan ion mide Sconce an 

; ; mee A ; der Innenseite der Kriimmung gelegenen Darm- 
wird durch sie fixiert, verlagert, in seiner wand, der weit in die Lichtung vorspringt. 
Beweglichkeit beschrankt. Die den Darm 
umfassenden Verwachsungen verengern durch Schrumpfung seine Lichtung. 
Der Darm legt sich in Langsfalten. Am Dickdarm beobachtet man haufig 
in der Gegend der Flexura hepatica Netz- und Serosaverwachsungen, die 
den Darm in Langs- und Querrichtung zusammenziehen, derart, daf die 
Tanie Z-formig zusammengelegt durch die Verwachsungen hindurchschimmert 
(Harmonikadarm, Payr). Auch diese Verwachsungen bilden ein Hindernis 
fiir den Durchtritt des Kotes. Die den Darm an umschriebener Stelle mit einem 
anderen Organ verbindenden Bander und Verwachsungen geben Anlaf zu 
Knickungen des Darmes, sobald er sich aus irgend einer Ursache 
von seiner Fixationsstelle entfernt. Der an der inneren konkaven Seite der 
Knickung gelegene Darmwandteil wélbt sich gegen die Lichtung vor und 
bildet sich zu einem Sporn um, der zum Ventilverschlu8 des Darmes fuhren 
kann (s. Fig. 98). Wird der zufiihrende Schenkel einer so fixierten Schlinge 
plétzlich gedehnt, so legt sich der Sporn an die Wand des abfihrenden 
Schenkels und verschlieBt ihn (Gassperre und Okklusionskrisen, Payr). 
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Wie bei allen Stenosen wird der oberhalb der Adhasion gelegene Darm- 
teil bald in Mitleidenschaft gezogen. Bei den Verwachsungen des Dickdarms 
beobachten wir Erweiterung und Hypertrophie oder hochgradige Wand- 
verdiinnung des Coecums. Der Blinddarm ist nicht mehr im stande, seinen Inhalt 
durch die Stenose hindurchzutreiben (Insuffizienz des Anfangsdickdarmes), 
das Bild der chronischen Stase bildet sich aus, das zu dem oben angedeuteten 
Circulus vitiosus fiihrt. Mit der chronischen Stase stehen Stérungen in der 
Nervenversorgung in ursachlichem Zusammenhang. Unter dem Reiz der Ver- 
wachsungen kommt es zu Spasmen, welche die Verengerung des Lumens ver- 
mehren. Stérungen in der Reizleitung lésen vermehrte antiperistaltische Be- 
wegungen aus (Pauchet), die ein weiteres Hindernis fiir den normalen Lauf 
der Ingesta bilden. 


Im Oberbauch machen selbst ausgedehnte Verwachsungen auffallend 
wenig Beschwerden. Die fixierte Koloptose (Payr) macht Schmerzen, die gegen 
den Magen und die beiden Kolonwinkel ausstrahlen, gleichzeitig besteht hart- 
nackige Verstopfung und Neigung zu Blahungen. Uberhaupt machen die Ver- 
wachsungen im Bereiche des Dickdarms schwere Erscheinungen. Nach Payr 
sind die vascularisierten plastischen Formen viel schmerzhafter als die fibros- 
hyalinen, gefaBarmen. Bewegung, Lage, Mahlzeit, Darmfunktion sind von 
EinfluB auf die entstehenden Schmerzen. Die Knickungen und Verlagerungen 
des Dickdarmes bedingen Verengerungen und Ventilverschliisse, welche sich 
von den carcinomatésen und chronisch entziindlichen Stenosen dadurch unter- 
scheiden, daB sie nicht durch Zuschwellung oder Fremdkorpereinkeilung zum 
VerschluB fiihren, sondern durch eine Klappenbildung bedingt sind, die 
besonders bei starker Gasspannung und bedeutender Anstauung von Fakal- 
massen in Erscheinung tritt. 


Die chronische Verstopfung fehlt bei den Dickdarmadhasionen nie. Sie 
besteht oft schon von Jugend auf und trotzt allen innerlichen Mitteln. 
Meteorismus tritt als umschriebener oder als allgemeiner auf, er fiihrt haufig 
durch Hochdrangen des Zwerchfells zu unangenehmen Beklemmungserschei- 
nungen. Die gelegentlich sich einstellenden schleimigen Durchfalle sind Zeichen 
einer Kolitis und tauschen nur eine Besserung vor. Als Folgen der chronischen 
Stauung des Darminhaltes stellen sich dyspeptische Magenbeschwerden mit . 
ihren Wirkungen auf das Allgemeinbefinden ein. Die Verwachsungen um das 
Coecum und am Colon ascendens verlaufen unter dem Bilde der chronischen 
Appendicitis. Auch weiter abwarts gelegene Dickdarmadhasionen kénnen durch 
Dehnungsschmerzen am Coecum Erscheinungen der Appendicitis hervorrufen. 


Die Adhasionen am Diinndarm fiihren wegen seines mehr fliissigen 
Inhaltes erst bei schwerer Verengerung der Lichtung zu Stenoseerscheinungen, 
und ausgedehnte Verwachsungen des Diinndarmes kénnen dauernd symptomen- 
los bleiben. Bei den Diinndarmadhasionen fehlt meist die Obstipation, eher 
besteht Neigung zu Durchfallen. Die Verwachsungen: am obersten fejunein 
gehen oft mit Schmerzanfallen, AufstoBen und qualendem Erbrechen einher. 
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Ruckenschmerzen koénnen das Symptom ausgedehnter Diinndarmveranderungen 
infolge von Verwachsungen sein. 

Neben den 6rtlichen und mechanisch bedingten Beschwerden werden den 
Adhasionen und ihren Folgen weitere Storungen zugeschrieben, die das All- 
gemeinbefinden und auch entferntere Krankheitsprozesse betreffen. 
Die Stérungen, welche durch ein Versagen der Darm- und sekundar der Magen- 
funktion auftreten, finden ihren Ausdruck in Abmagerung, Andmie und all- 
gemeiner Hinfalligkeit. Die Haut ist grau und trocken, es bestehen Kopf- 
schmerzen und mangelnde Eflust. Neurasthenische und hypochondrische Be- 
schwerden sind nicht selten (Nothnagel). Auf den Zusammenhang von Koli- 
pyelitiden mit chronischen Darmstérungen weist v. Lichtenberg hin. Rezidive 
von Kolipyelitiden treten nach ihm haufig im AnschluB an akute Nachschiibe 
chronischer Darmstérungen auf. Er fand breite, stark vascularisierte Mem- 
branen, welche vom Peritoneum parietale der hinteren Bauchwand ausgehend 
uber das erweiterte Coecum und Colon ascendens hinwegzogen. Durch Be- 
seitigung des pathologischen Zustandes am Darm und durch Dekapsulation 
der Niere und damit Unterbrechung der Lymphwege, der BakterienlandstraBen, 
zwischen Niere und Darm, erzielte er Heilung der Pyelitis. Diese Zusammen- 
hange zwischen den beiden Organen sind von Franke anatomisch nach- 
gewiesen worden. Als Folgen der chronischen Resorption toxischer Stoffe aus 
dem gestauten und sich zersetzenden Darminhalt nennen Lane und seine 
Schule Gallensteine, Lebercirrhose, Kropfleiden, chronische Mastitis, Pan- 
kreatitis, Acne, Haarausfall, dysmenorrhoische und amenorrhoische Be- 
schwerden (Pauchet). Uber die Beziehung der chronischen Darmstase zum 
Ulcus duodeni auBert sich Moynihan, daB der haufigste Ausgangspunkt des 
Duodenalgeschwiirs in Stérungen der Regio ileocoecalis lage. Moynihan bringt 
sogar weit vom Darm entfernt liegende Krankheitsherde in Zusammenhang 
mit der chronischen Stase. Nach ihm ist die Resektion des erkrankten Darmes 
von giinstiger Einwirkung bei vorgeschrittener Hiiftgelenks- und Schulter- 
tuberkulose sowie bei rheumatischen Erkrankungen*. 


Die Diagnose der Verwachsungen innerhalb des Bauchfells liegt 
nahe, wenn vorausgegangene Traumen, Bauchiellentziindungen, Hernien und 
Laparotomien auf die Moéglichkeit ihres Vorhandenseins hinweisen. In diesen 
Fallen bedarf es nur noch des exakten Nachweises iiber Sitz und Ausdehnung 
der Verwachsungen, der vor allem durch die Réntgenuntersuchung gestellt 
wird. GroBere Schwierigkeiten bereitet der Nachweis der spontan entstandenen 
Strangbildungen und Verwachsungen, deren Beschwerden zunachst gern andere 
Krankheitsbilder vortauschen. Schmerzen und Obstipation wurden als wichtigste 
Symptome bereits besprochen. Sie werden uns bei der Diagnose bedeutsame 
Hinweise liefern. Haufig berichten uns die Kranken iiber eine starke Empfind- 
lichkeit gegen blahende Speisen und Getranke, die zu zeitweise auftretenden 


“ Wir berichten diese Ansichten der Laneschen Schule, ohne damit einer so weit- 
gehenden Indikationsstellung zur Darmresektion das Wort reden zu wollen. 
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Erscheinungen volligen Darmverschlusses (Okklusionskrisen) fuhren konnen. 
Nach den Mahlzeiten stellen sich iibermaBiges Véllegefithl, Poltern im Leib 
und Leibschmerzen ein. Intelligente Kranke vermogen haufig den Sitz der 
Adhasionen frithzeitig ziemlich genau zu lokalisieren. Die Palpation des Leibes 
kann unter Umstanden eine Verlagerung (Hausmann) oder abnorme Fillung 
des Dickdarmes nachweisen, gelegentlich ist eine stark geblahte Darmschlinge, 
die hochtympanitischen Schall und Platschergerausche zeigt, durch die Bauch- 
decken zu erkennen. Umschriebene Druckpunkte kénnen auf den Sitz der 
Adhasionen hinweisen. Die rectale Untersuchung ist unerlaBlich. Der Nach- 


Fig. 99. 


Adhasionen nach Appendicitis und Peritonitis. Seitliche Aufmahme in Riickenlage nach Sauerstoffiillung (nach 
Goetze). Multiple Strange von Diinndarm und Dickdarm zur vorderen Bauchwand. Die Leber ist durch Adhasionen 
an der Bauchwand fixiert. 


weis eines rectalen Tumors kann schnell zur Klarung eines sonst komplizierten 
Krankheitsbildes beitragen. Die wichtigsten Aufschliisse fiir die Diagnose gibt 
uns die Réntgenuntersuchung, u.zw. nicht nur die Aufnahme, sondern viel- 
mehr die Durchleuchtung vor dem Schirm, die uns gestattet, durch Palpation, 
Wechsel der Lage des Kranken und der Richtung des Strahlenganges das 
Auinahmebild zu erganzen. Als Hauptsymptom finden wir itbermaBig lange 
Verweildauer des Kontrastbreies oberhalb der stenosierenden Verwachsung, 
ferner Bildung von Ampullen und Erweiterungen des Darmes, in denen sich 
Gas und Flissigkeit ansammelt (Goldammer, Schwarz, Stierlin). Je tiefer die 
Stenose sitzt, desto starker ist die Gasansammlung. Die Uberfiillung des 
Bauchraumes findet auch Ausdruck in einem Hochstand des Zwerchfells. 
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Endlich finden wir atypische Lagerung der Darme. Die Gasfiillung der 
Bauchhéhle (Goetze) bringt im -Réntgenbild Strange und Verwachsungen oft 
mit erstaunlicher Deutlichkeit und Klarheit zu Gesicht (s. Fig. 99). Bei der 
fixierten Koloptose lat starke Beckenhochlagerung die Fixation des Colon 
transversum erkennen. Lagerung auf die rechte Seite gestattet uns, bereits vor 
der Operation die fixierte von der freien Doppelflintenstenose zu unterscheiden 
(Welter) und die Operationsindikation darnach zu stellen. 

Selbstverstandlich miissen bei dem Verdacht auf Adhdsionen alle Mittel 
der Abdominaldiagnostik angewandt werden, um andere Krankheiten, welche 
bei den mannigfaltigen und unbestimmten Symptomen in Frage kommen, aus- 
zuschlieBen, zumal auch die tatsachlich vorhandenen Adhasionen durch 
Krankheiten bedingt sein kénnen, die, wenn sie erkannt sind, selbst in den 
Vordergrund der therapeutischen Ma8nahmen riicken. Bei der Differential- 
diagnose sind zu beriicksichtigen Erkrankungen der Gallenblase, des Wurm- 
fortsatzes, Magenerkrankungen, chronische Kolitis, Steinkrankheiten der Harn- 
wege, neurasthenische und hypochondrische Beschwerden. Bei den akuten Er- 
scheinungen wird man echte Ileusanfalle, Stieldrehung des Netzes anderer 
Bauchorgane und Tumoren, tabische Darmkrisen und Gassperre bei tuber- 
kuloser und carcinomatéser Peritonitis ausschlieBen miissen. 

An Versuchen, die Bildung von Adh@asionen zu verhindern, hat es 
nicht gefehlt. Vielen Formen stehen wir in dieser Beziehung machtlos gegeniiber, 
sie treten erst nach volliger Entwicklung klinisch in Erscheinung. Der Bildung 
besonders der entziindlichen Verwachsungen kann durch frithzeitige Beseiti- 
gung des Grundleidens vorgebeugt werden. Auch diatetische MaBnahmen 
werden empfohlen, besonders fiir die Formen von perikolitischen Adhdasionen, 
die als Folgen chronischer Verstopfung angesehen werden (Gerster). Vorschlage 
zur Pflege der Bauchmuskeln und zur Erziehung des Darmes zu geregelter 
Tatigkeit (Pringle) entspringen derselben Auffassung. 

Die Bestrebungen, postoperative Verwachsungen zu verhindern, bilden ein 
wichtiges Kapitel in der Chirurgie der Bauchorgane. Die Adhasionen sind 
mit ihren Folgezustanden im stande, den giinstigen Erfolg der primaren 
Operation schwer zu beeintrachtigen. Durch chemische Mittel, Fibrolysin, 
Natrium citricum wurde versucht, die Fibrinbildung als Vorstadium der Ver- 
wachsungen zu bekampfen. Sie haben sich nicht einbiirgern kénnen. Das 
Natrium citricum darf bei eitrigen Ergiissen, die gerade zur Adhasionsbildung 
neigen, nicht angewandt werden (Pope). Auch wiirde eine Unterdriickung der 
Fibrinbildung die Wirkung der Darmnaht, deren fester Verschlu8 erst durch 
die fibrindse Verklebung erreicht wird, ungiinstig beeinflussen. 

Andere Versuche zielen dahin, die Gleitfahigkeit der Darme nach der 
- Operation zu erhéhen. Es seien hier Ol (Borchard), Vaseline (Handley), 
Lanolin genannt, ferner Gummi arabicum (Voge/) und Gelatine. Von einzelnen 
Erfolgen wird berichtet, jedoch versagen die Mittel meist, teilweise weil sie 
selbst die Darmserosa reizen, teils weil eine einwandfreie Sterilisierung der 
Mittel nicht méglich ist (Kiihl) und endlich, weil sie zu schnell vom Bauch- 
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fell resorbiert werden. Von groBter Wichtigkeit zur Vermeidung von Adhasionen 
scheint uns eine gute operative Technik-zu sein: einwandireie Asepsis sowohl 
die Vorbereitung wie die Ausfiithrung der Operation betreffend, schnelles, 
exaktes Arbeiten, Vermeidung von Blutung, die durch Ablagerung von Blut- 
koagula besonders zur Adhasionsbildung disponiert (Bier), Schutz der Serosa, 
sowohl vor. Austrocknung wie vor mechanischen und chemischen Insulten 
(Jodtinktur, Rehn), Vermeidung groBerer Ligaturstiimpfe und von Serosa- 
defekten, Einschrankung der Tamponade und exakte anatomische Reposition 
von vorgelagerten Darmteilen. Nach der Operation ist durch friihzeitige 
Anregung der Peristaltik dem Darm Gelegenheit zu geben, sich von den 
gebildeten fibrindsen Verklebungen zu befreien. — 

Die Behandlung der leichten und mittelschweren Falle, welche geringe 
Beschwerden machen, ist intern. Ein Kranker wird sich ihretwegen kaum einer 
eingreifenden Laparotomie unterziehen wollen. Solange die Darmbewegungen 
nicht gestért sind, sind konservative Methoden durchaus gerechtfertigt. Gegen 
die sehr weitgehende Indikationsstellung der angloamerikanischen Schule zur 
Operation (s. 0.) erheben sich bereits Stimmen auch von angloamerikanischer 
Seite (Starkey). Die konservativen Behandlungsmethoden entsprechen denen 
der chronischen Obstipation. Beziiglich der Einzelheiten sei auf den besonderen 
Abschnitt verwiesen. Nur kurz erwahnen wir die diatetischen Verordnungen, 
die Ma8nahmen zur Kraftigung der Bauchmuskulatur, Massage und 
Gymnastik, die Bekampfung der Ptose durch Bandagen, welche den Darm 
heben und so etwa vorhandene Knickungen beseitigen sollen, endlich die Ver- 
ordnung der Kniebrustlage, die aus gleicher Anzeige gegeben wird. Eine un- 
mittelbare Beeinflussung der Verwachsungen erstrebt Payr durch die An- 
wendung des Magendarmelektromagneten. Der mit einer Eisenmischung 
(Diaphanit) beschickte Darm wird dem EinfluB eines besonders gebauten 
Elektromagneten ausgesetzt. Unter vorsichtiger Dosierung des Zuges lassen 
sich Adhasionen auf diesem Wege unblutig beseitigen. Kroh erzielt Ahnliche 
Erfolge durch Anwendung der Saugmassage: groBe Glocken werden unter 
Saugwirkung iiber die gut eingefetteten Bauchdecken verschoben und so durch 
dauernden Wechsel der Angriffspunkte eine mechanische Beeinflussung des 
Darmes zu erreichen versucht. 

Wichtig ist bei allen konservativen Methoden genaue klinische Beobach- 
tung, um den Zeitpunkt zu chirurgischem Eingreifen nicht zu versAumen. Sie 
wird unterstiitzt durch R6éntgenuntersuchung und Kontrolle des Harns aut 
seinen Indicangehalt (Jones). 

Die Indikation zum chirurgischen Eingriff ist gegeben, sobald sich 
erkennbare Zeichen mechanisch bedingter Motilitatsstérung des Darmes ein- 
stellen. Zahlreiche Operationsmethoden werden empfohlen, sie erschdpfen fast die 
Moglichkeiten operativer Eingriffe am Darm iiberhaupt. Sie einzeln nach ihren 
chirurgischen Indikationen aufzuzahlen, ist hier nicht der Ort. Die Durch- 
trennung der Strange und Bander, welche Knickungen verursachen, genitigt 
oft, allerdings besteht die Gefahr, daB sie sich neu bilden. Als quere Durch- 
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treanung mit Langsvernahung fihrt Payr sie bei der freien Doppelflinten- 
stenose der Flexura lienalis aus. Banderraffungen werden zur Beseitigung 
von Knickungen bei Ptose ausgefiihrt. Die Eingriffe am Darm selbst suchen 
entweder den durch Verwachsungen verengten Darm zu entfernen oder um- 
gehen das Hindernis oder sie schaffen Verhaltnisse, durch die der Darm den 
mechanischen Anforderungen besser gewachsen ist. Letztere Methode findet 
beim Coecum Anwendung, wenn es infolge einer caudal gelegenen Stenose 
durch Rickstauung gedehnt ist. Die gréBere Oberflache des Coecums, das 
normalerweise bereits den gréBten Durchmesser des Dickdarms besitzt, erleidet 
bei der Riickstauung, da jede Flacheneinheit im hydrostatischen System gleichen 
Druck erhalt, mehr Druck als die Darmteile mit geringerer Oberflache. Mit. 
zunehmender Dehnung nimmt wieder der Gesamtdruck zu, gleichzeitig nimmt 
die Kraft der gedehnten Muskeln ab, wenn nicht rechtzeitig Hypertrophie ein- 
tritt (Anschiitz). Dementsprechend finden wir haufig bei Stenosen durch Ver- 
wachsungen am Colon ascendens (Jackson-Membranen) ein machtig geblahtes 
diinnwandiges Coecum. Nach Langsraffung der Wand schwanden prompt die 
Beschwerden, ein geregelter Stuhlgang stellte sich wieder ein. Von gréferen 
Eingriffen seien hier nur kurz genannt: Enteroanastomosen zur Umgehung 
des Hindernisses, einseitige Ausschaltungen und Resektionen der stenosierten 
Darmteile, endlich die groBe Lanesche Operation, die Resektion des gesamten 
Dickdarmes und Einpflanzung des Diinndarmes in das Rectum. 

Der Entschlu8 zu derartig groBen Operationen ist fiir Arzt und Patient 
nicht leicht. Fiir den Chirurgen besteht die Gefahr, daB er vielfach zu sehr 
nur das mechanische Moment beriicksichtigt (Stiller), wahrend am Darm nicht 
nur Lage und Form, sondern auch die Leistungsfahigkeit der Darmmuskulatur 
in Frage kommt. In diesen Fallen trifft de Quervains Satz zu: ,,;Wenn aber 
der Patient mit den Folgen einer jammerlichen Hereditat und oft auch einer 
nicht weniger jammerlichen Hygiene zum Chirurgen kommt, weil ihm die Ver- 
lagerung seiner Eingeweide Beschwerden macht, von denen ihn der innere 
Mediziner nicht befreien kann, so ntitzt alles Philosophieren tiber die Grund- 
ursache des Ubels nichts mehr. Es ist zum mindesten verzeihlich, wenn man 
dann versucht, die Folgen der mechanischen Stérungen auch durch mechani- 
sche Mittel zu beheben, ohne dabei notwendig das Funktionelle zu vergessen“. 
Mit der Operation darf die Behandlung nicht als beendet betrachtet werden. 
Eine energische Nachbehandlung mu8 durch friihzeitiges Anregung der Darm- 
tatigkeit, Massage, Regelung der Diat, Wiederauftreten und Neubildung von 
Verwachsungen zu verhindern bestrebt sein. 

Die Bedeutung der Lageveranderungen des Darmes fiir die Ent 
stehung von Stenosen ist relativ. Sie brauchen selbst bei sehr ausgesprochenen 
Verbiegungen des Darmes und von der Norm abweichenden Lagerungen die Fort- 
bewegung des Darminhaltes nicht zu beeintrachtigen, solange sie nicht durch 
Verwachsungen, Knickungen und Kompression von auBen kompliziert werden. 

Erweiterungen und abnorme Lange (Hansemann) einzelner Teile des Dick- 
darmes, besonders der Flexura sigmoidea und des Colon transversum, fuhren 
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leicht zu Verlagerungen und Knickungen des Darmes. Im Bruchsack 
auRerhalb der Bauchhéhle liegende Darmschlingen sind ebenfalls oft schart 
geknickt. Alle diese Knickungen und mit ihnen die Spornbildungen lésen sich, 
sobald der Fiillungszustand des Darmes sich Andert, falls sie nicht, wie wir 
oben sahen, durch Verwachsungen fixiert werden. Storungen bei Darm- 
verlagerungen sind daher meist mit Verwachsungsbeschwerden vergesellschaftet, 
soweit es sich nicht um normalerweise unbewegliche Darmteile handelt, deren 
physiologische Fixation am Ubergang von beweglichem zu unbeweglichem 
Darmteil ebenso wirken kann wie eine pathologische Verwachsung. Ihre 
pathologisch-anatomischen und klinischen Méglichkeiten wurden bereits im 
vorigen Abschnitt erértert. Zwei Krankheitsbilder, die durch Verlagerung und: 
Knickung des Darmes hervorgerufen sind, bediirfen noch besonderer Er- 
wahnung, da sie sich beziiglich Atiologie, klinischer und pathologisch-anatomi- 
scher Erscheinungen von den iibrigen unterscheiden. Es sind dies das Coecum 
mobile und die Hirschsprungsche Krankheit. 

Die Beobachtung, daB in vielen Fallen’ von Beschwerden, die als chronische 
Appendicitis gedeutet wurden, durch die Appendektomie allein eine Besserung 
nicht erzielt wurde, veranlaBte Wilms, das Krankheitsbild des Coecum 
mobile aufzustellen. 

Nach ihm ist ein langes, freibewegliches Coecum in vielen Fallen chroni- 
scher Appendicitis, die ohne akuten Anfall, nur durch schmerzhafte Empfindun- 
gen in der rechten Bauchseite und durch Verstopfung in Erscheinung tritt, 
die eigentliche Ursache der Beschwerden im Bereich des Mac Burneyschen 
Punktes. Die Schmerzen werden hervorgerufen durch Zerrung und Dehnung 
der im Mesenterium des Darmes liegenden Nerven. Als standige Begleit- 
erscheinung des Coecum mobile finden sich nach Stierlin Kolikschmerzen und 
Obstipation. Die Obstipation ist durch mechanische Momente bedingt. Nach 
Klose fand sich bei den Fallen mit langem, freiem Mesenterium eine habituelle 
periodische oder konstante Torsion oder Abknickung der Flexura hepatica, 
die sich, wie Leichenversuche ergaben, stets bei Aufblahung des beweg- 
lichen Coecum einstellte. Die so entstehende Passagestérung ruft am Coecum 
zunachst eine gesteigerte Aktivitat und Hypertrophie hervor, der ein Stadium 
der Insuffizienz und Dilatation folgt. Demnach ist die Obstipation eine Folge 
der Lageveranderung des Darmes und der dadurch beeintrachtigten Peristaltik. 
Die Entstehung des Coecum mobile wird von Klose weniger auf chronisch ent- 
zundliche Vorgange im Darm oder in seiner Umgebung zurickgefiihrt, als 
vielmehr auf ontogenetische Stérungen im Entwicklungsmechanismus der 
Nabelschleife (Persistieren des Mesenterium ileocolicum commune, Coecum 
mobile ex evolutione). Die klinischen Erscheinungen des mobilen Coecums 
bestehen neben zeitweise auftretenden Schmerzanfallen ohne erhebliche Fieber- 
Steigerung im Nachweis einer prallelastischen, luftkissenartigen Resistenz in 
der Cécalgegend, die sich unter gurrenden Gerauschen unter den Fingern hin 
und her schieben 1a8t. Im Anfall ist vermehrte Peristaltik nachweisbar. Die 
Stuhlverstopfung wird gelegentlich von kurzen Perioden, in denen sich Durch- 
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falle einstellen, unterbrochen. Der Stuhl ist haufig mit Blut und Schleim 
untermischt, eine natiirliche Folgeerscheinung des Stauungszustandes. 

Die Rontgenuntersuchung erganzt den Untersuchungsbefund durch den 
Nachweis der. abnormen Lagerung und Beweglichkeit des Coecum, auBer- 
dem wird die motorische Strung des Darmes durch sie bewiesen, da wir nach 
Klose annehmen, daB die verlangsamte Coecumperistaltik mit Verbreiterung 
und Vertiefung des Coecumschattens ein fiir Coecum mobile charakteristisches 
Symptom ist. 

Die durch das Coecum mobile hervorgerufenen Beschwerden sind vielfach 
so hochgradig, daB ein operativer Eingriff zu ihrer Beseitigung durchaus 
gerechtfertigt ist. Die Art des Vorgehens richtet sich nach der Anschauung, 
die der einzelne Operateur iiber die Natur des Leidens hat. Wilms fixiert das 
Coecum in einer Tasche, die er durch Einschnitt in das Peritoneum tiber dem 
Psoas gebildet hat. Klose legt eine Nahtreihe durch die hintere Tanie und 
die Riickwand des Peritoneum parietale, um das ganze Colon ascendens fest- 
zulegen und so Torsionen zu verhindern. Hofmeister legt das gréBte Gewicht 
auf die Beseitigung spannender Strange und bessert auf diese Weise die 
pathologische Lagerung. Voelcker sieht in der Cécaldehnung die Ursache fiir 
die Stérung und rafft durch Vernahung der beiden freien Tanien das Coecum, 
so daB sein Umfang vermindert wird. 

Der Symptomenkomplex, welcher mit hochgradigster Erweiterung des 
Dickdarmes einhergeht und meist kurz nach der Geburt, selten auch in spateren 
Lebensjahren in Erscheinung tritt, wurde zuerst von Hirschsprung beschrieben 
und nach ihm als Hirschsprungsche Krankheit (Megacolon congenitum) 
benannt. Da die Krankheit an anderer Stelle des Buches ausfiihrlich besprochen 
wird, sei hier nur kurz auf die Atiologie und die Therapie hingewiesen. Beziig- 
lich der Atiologie stehen 2 Theorien einander gegeniiber: Hirschsprung selbst 
faBte das Leiden als eine angeborene Mibbildung des Kolon auf. Zu einer 
primaren abnormen Weite und Dicke der Wand gesellen sich sekundar Stagna- 
tion und Eindickung des Kotes, die eine zunehmende motorische Insuffizienz 
des Darmes bedingen. Diese Anschauung allein beseitigt nicht den Wider- 
spruch, der sich aus dem anatomischen Befund eines durchgangigen Darmes 
mit guter, zum Teil hypertrophischer Muskulatur und dem klinischen’ Befund 
der motorischen Insuffizienz ergibt. Man ging daher zu anderen Theorien 
iiber, suchte nach dem mechanischen Hindernis, das sekundar zur Erweiterung 
des Darmes fithren kénnte und fand Verengerungen, die sich als Ventil- 
verschliisse infolge Verlagerung des Darmes gebildet hatten. Nach Anderung 
der Lage der Darmschlingen zueinander, z. B. in den Fallen von Kredel und 
Briining nach Herausziehen der geblahten Darmschlinge aus dem kleinen 
Becken, bei sehr tiefliegender Knickung, nach Einfiihren eines Fingers ins 
Rectum (Géppert) gelang es, den Klappenverschlu8 zu iiberwinden. Im Falle 
von Perthes erwies sich der VentilverschluB des Darmes als véllig durchgangig 
in der Richtung vom After aufwarts, wahrend er umgekehrt nur in gewissen 
Stellungen Gase und Fliissigkeit durchtreten lieB. Im Gegensatz zu diesen 
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Beobachtungen stellt Neugebauer fest, daB die Falle von Rectumerweiterung 
mit Sicherheit auf congenitaler Basis entstanden sind, und daB auch fur 
einzelne Falle von Megakolon der Beweis erbracht worden ist, daB sie 
congenitale Bildungen sind. Er teilt daher die Falle von Megakolon in 
folgender Weise ein: 
1. Angeborenes Megakolon (Hirschsprungsche Krankheit) ; 
2. erworbenes Megakolon, 
a) durch angeborene Lange und Schlingenbildung, 
6) durch Krampfzustande des Sphincters und der Darmmuskulatur. 
Wir diirfen also annehmen, daB durch gewisse angeborene Disposition 
die Grundursache fiir die Erkrankung geschaffen wird, die dann durch sich 
mehrende Kotfiillung, Verlagerung der Darmschlingen gegeneinander und 
Klappenbildung allmahlich zu den enormen Erweiterungen des Darmes fiihrt. 


Noch einige Worte iiber die Therapie: Zunachst wird man mit innerlichen 
Mitteln, Regelung der Diat, Klysmen, Darmrohr und Dauerdrainage 
(Géppert) Stuhlgang zu erzielen versuchen. Wir sahen, daB es in manchen 
Fallen gelingt, vom Anus her durch Einfithren eines Fingers oder mittels 
Bougies den Klappenmechanismus zu iiberwinden. Gelegentlich aber versagen 
diese Mittel, besonders wenn der Ventilverschlu8 hoch liegt. Der hochliegende 
Ventilverschlu8 kann nur durch Operation beseitigt werden, wie der Fall von 
Perthes beweist, der selbst nach monatelanger Bougierung ohne Ende von 
der Dickdarmfistel zum Mastdarm hin sich immer wieder verschloB. Neu- 
gebauer weist nach, daB bei genauer Sichtung nur 1-5°/, der intern behandelten 
Falle als sicher und dauernd geheilt betrachtet werden kénnen. Nur zu oft 
folgt einer zunachst erzielten Besserung spater ein lebensbedrohlicher Zustand - 
mit Ileus, Darmperforation und Koma. Mit Riicksicht auf diese Tatsachen und 
nachdem verbesserte Technik die Gefahren der Laparotomie vermindert hat, 
ist es angezeigt, die Méglichkeiten der chirurgischen Therapie zu erwagen. 


Als Operation, welche im bedrohlichen Stadium bei akuter Stuhlverhaltung ~ 
anzuwenden ist, kommt die Vorlagerung des Darmes und die Anlegung einer 
Kotfistel oder eines Anus praeternaturalis in Frage. Ist es gelungen, auf diese 
Weise den Darm zu entlasten, so wird die Beseitigung des Verschlusses und seiner 
Ursachen vorgenommen. Die Kolopexie nach Korrektur der Verlagerung des 
Darmes (Frommer, Richardson) ergab ebenso wie die Coloplicatio (Franke, 
Tujfier) keine befriedigenden Resultate. Bessere Erfolge hat die Anlegung 
einer Anastomose, welche die Knickungsstelle und eventuell als Ileosigmoideo- 
stomie den ganzen Dickdarm ausschaltet. Sie soll nur nach vélliger Entleerung 
des Darmes ausgefiihrt werden (Schmieden). Eine bei dieser Methode leicht 
zu Miferfolgen fiihrende Schwierigkeit beruht darauf, daB es manchmal nicht 
gelingt, die Anastomose unterhalb der Knickungsstelle anzulegen. Bei tiefem 
Sitz der Klappen hat Goebell in mehreren Fallen die Valvidotomie nach Gant 
ausgefiihrt. Die Resektion der Stenose hat nach Neugebauer die ginstigsten 
Heilungsziffern (56°), bei einzeitiger, 90°/, bei mehrzeitiger Resektion). Endlich 
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wird auch die Resektion des ganzen Dickdarmes erwdhnt, die allerdings fiir 
kleine Kinder kaum in Frage kommen diirfte. 

Die Kompressionen des Darmkanals fihren zu Verenge- 
rungen des Darmrohres durch Finfliisse, die auBerhalb des Darmes liegen. 
Sie kénnen nach Wilms bedingt sein: 


1. durch VergréBerung der normalerweise in der Bauchhdhle vorhandenen 
Organe; 

. durch Lageveranderungen dieser Organe; 

. durch Cystenbildung ; 

. durch solide Geschwiilste; 

. durch Abscesse, die im Gefolge von Entziindungen auftreten. 
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Diese Kompressionen werden besonders folgenschwer, wenn sie Darmteile 
tretien, die infolge ihrer Fixation nicht im stande sind, dem andrangenden 
Organ oder der Neubildung auszuweichen. 

Die Méglichkeiten, die sich hieraus ergeben, alle aufzuzahlen, wiirde weit 
iiber den Rahmen dieser Ausfiihrungen hinausgehen. Wir beschranken uns 
darauf, einige interessantere Formen zu beschreiben, die wir nach den Organen 
ordnen. . 

Durch Verlagerung der Radix mesenterii abwarts, derart, daB sie straff 
angespannt wird und der in ihr liegende Abgangswinkel der Arteria mesen- 
terica superior von der Aorta spitzer wird, kommt-es zur Kompression des 
in diesem Winkel liegenden Endteiles des Duodenum. Dieser arterio- 
mesenteriale DuodenalverschluB8 kann als ein hochsitzender 
Ileus bezeichnet werden (v. Haberer). Er setzt plétzlich mit Kollaps ein, der 
Puls steigt an, Stuhlgangs- und Windverhaltung tritt ein und unter ver- 
mehrter Magenperistaltik kommt es zu heftigstem Erbrechen galliger Massen. 
AuBer diesem akuten VerschluB gibt es auch einen chronisch rezidivierenden 
arteriomesenterialen Duodenalverschlu8 (Bircher), der mit Hypertrophie und 
Dilatation des Magens und des oberhalb gelegenen Duodenums einhergeht. 
Die Krankheit wird beobachtet bei abgemagerten Menschen mit Enteroptose 
und langem Mesenterium. Sie tritt spontan auf (Rohde) oder schlieBt sich 
an Laparotomien und Narkosen an. Ein ahnliches Krankheitsbild ergibt 
die akute postoperative Magendilatation, die von dem arteriomesenterialen 
DarmverschluB jedoch wohl abzutrennen ist (v. Haberer), sich aber als 
Komplikation im Verlauf desselben einstellen kann. Bei der Abgrenzung der 
beiden Krankheitsbilder ist zu beachten, daB fiir den arteriomesenterialen 
Darmverschlu8 die starke peristaltische Unruhe des Magens oberhalb der 
Stenose spricht. Bei der akuten Dilatation bessert sich der mit zunehmender 
Ausdehnung immer frequenter werdende Puls, so oft der Magen entleert 
wird (v. Haberer). Die Therapie des akuten arteriomesenterialen Darm- 
verschlusses ist die von Schnitzler angegebene Lagerung in Bauch- bzw. 
Knieellenbogenlage, durch welche der Diinndarm aus seiner Lage im kleinen 
Becken gehoben und das Mesenterium entspannt wird. Diese Therapie ist 
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allen anderen, besonders den operativen Methoden iiberlegen, zumal die 
erheblich geschwachten Kranken groBe Eingriffe meist nicht iiberstehen. Den 
neuerdings von amerikanischer Seite (Condon) gemachten Vorschlag, die 
Bauchhohle zu punktieren und mit Ringerscher Lésung anzufillen, um da- 
durch den Darm aus dem kleinen Becken zu heben, halten wir nicht fir 
geeignet, die einfache Schnitzlersche Lagerungstherapie zu verdrangen. 

Ein Organ, das sehr haufig Lagerungsveranderungen durchmacht und 
dabei den Darm in Mitleidenschaft zieht, ist die rechte Niere. Wenn sie sich 
senkt, zieht sie die Flexura hepatica, die ihr anliegt, mit sich herab, und da 
das Coecum und der Anfangsteil des Kolons fixiert sind, tritt eine Knickung 
infolge Tiefertretens der Flexura hepatica ein oder das Kolon wird durch 
die verlagerte Niere direkt zusammengedriickt (Albarran). Coecumdilatation 
und Perikolitis als Ausdruck der peripheren Stenose fand Alglave in 10°/, 
der Falle von Nephroptose, bei welcher der untere Nierenpol die Crista iliaca 
nach abwarts iiberschritt. Anderseits nimmt Klose an, daB es sich bei einer 
Reihe vermeintlicher Wandernieren um habituelle Coecaltorsionen handelt. 

Brown sah das Kolon durch die gesenkte Niere so stark komprimiert, 
daB ein akuter Ileus die Folge war. In gleicher Weise kénnen die VergréBe- 
rungen der Niere oder des die Niere umgebenden Gewebes zu Verlagerungen 
und Verengerungen des Darmes fiihren. Hagelmann beobachtete Kompression 
des Duodenums durch intermittierende Hydronephrose. In einem Falle eigener 
Beobachtung fithrte die durch eine Cystenniere bedingte Kompression des 
Coecums zur falschen Diagnose einer Ileocécaltuberkulose. Das Coecum lag 
fest auf dem unteren tastbaren Pol der Niere auf und war véllig abgeplattet. 
Im Bereich der Kompression war die Schleimhaut ulceriert. Das Roéntgenbild 
mit Fillungsdefekt und unregelmaBigen Schatten von Kontrastmittelspuren, 
der groBe, an seiner Vorderflache Darmschall zeigende Tumor, der regelmaBige 
Blutbefund in den Faeces und endlich der negative Urinbefund lieBen die An- 
nahme einer Ileocécaltuberkulose berechtigt erscheinen. Das Ballottement des 
Tumors wurde erst in Narkose deutlich. Endlich berichtet Coenen, daB das 
perirenale Hamatom haufig zu mechanischen Verlagerungen des Darmes und 
damit zu hochgradigem Meteorismus fihrt. 

Gelegentlich wirkt auch die vergréBerte Gallenblase komprimierend auf 
den Darm, indem die Gallenblase sich zwischen Beckenschaufel und Leber 
einstemmt (Anschiitz) und Coecum und Kolon komprimiert. Die Falle kamen 
zum Teil unter dem Bilde des Obturationsileus zur Beobachtung. Auch durch 
Druck auf das Transversum (Goldberg) kann die prall gefiillte Gallenblase 
zur Okklusion des Darmes fithren. 

Der Darm, welcher im Bereich des Beckens liegt, ist in ausgesprochener 
Weise Druckschadigungen ausgesetzt, weil er selbst fixiert ist und daher wenis 
ausweichen kann, ferner, weil vergréRerte Organe sehr bald das knécherne, un- 
nachgiebige Becken ausfiillen oder zum mindesten so einengen, daB die normale 
Fullung von Darm und Blase erschwert wird. Die Erkrankungen der weib- 
lichen Genitalien werden so Ursache fiir Darmstenosen, einmal dadurch, 
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daB sich Geschwiilste des Uterus und der Adnexe im kleinen Becken einkeilen 
und so den Dickdarm komprimieren. Payr beobachtete eine Stenose des Rectums, 
bedingt durch ein verkalktes ausgestoBenes Uterusmyom, das im hinteren Douglas 
lag. In gleicher Weise kénnen Tumorbildungen der Blase und Prostata auf den 
Mastdarm einwirken. Ferner kommt es vor, daB durch entziindliche Vorgange 
um die Adnexe die Organe zu einem groBen entziindlichen Konglomerattumor 
zusammengekittet werden, in den dann auch der Darm mit einbegriffen und 
auf diese Weise stenosiert wird (perimurale Strikturen, Wilms). Die hintere 
Douglastasche als nachstes Nachbargebiet des Darmes zieht, wenn sie Sitz 
krankhafter Veranderungen ist, haufig den Darm in Mitleidenschaft. Wir er- 
innern an die Douglasabscesse und retrouterinen Hamatome, die sich stark 
gegen das Rectum vorwoélben. Die Stenose durch letztere entwickelt sich nach 
Petel durch einfache Kompression, durch Bildung von Verwachsungen und 
dadurch entstehende Knickungen des Darmes. Die carcinomatése Erkrankung 
anderer Organe der Bauchhohle tritt zuweilen erst durch die Darmkompression 
infolge einer Douglasmetastase klinisch in Erscheinung (Schnitzler). Der 
- primare Tumor sitzt dann meist am Magen oder an der Gallenblase (Dann, 
Strauf), seltener an anderen Organen der Bauchhohle. Zellen des primaren 
Tumors sammeln sich entsprechend dem Gesetz der Schwere am tiefsten 
Punkte der Bauchhéhle an und entwickeln sich dort weiter. 

Die durch Douglasmetastasen hervorgerufenen Stenosen sind kenntlich 
an ihrem hohen Sitz im Rectum (Oehler). Der Tumor durchbricht die Schleim- 
haut nicht, ein Geschwulstwall fehlt, ebenso die Absonderung von Schleim, 
Blut und jauchigem Sekret. 

In ahnlicher Weise wie die Carcinomzellen sammeln sich nach Ruptur 
von Echinokokkuscysten der Leber sekundare Cysten im Douglas an und kénnen 
zu Stérungen der Darmpassage fiithren (Veau, Soubeyran, Tujfier). 

Eine besondere Ursache zu Darmstenosen bildet der schwangere Uterus. 
Stérungen der Darmfunktion geringeren Grades kommen in jeder Schwanger- 
schaft zur Beobachtung; die mechanisch bedingte Stenose und der Ileus 
gehoren zu den seltensten Komplikationen der Graviditat. Immerhin sind 
derartige FAalle beobachtet. Roberts-Wallis sahen am obersten Jejunum 
eine Darmkompression durch den schwangeren Uterus, die sich bei der 
Operation sofort nach Aufheben des Druckes léste. Auch Tenderich und 
Tuxen machten Ahnliche Beobachtungen. Eine besondere Art der Darm- 
verengerung beschreibt Gottschalk, in dessen Fall die Obturation durch 
einen im Wochenbett sich riickwarts verlagernden Uterus entstand. Durch 
Knieellenbogenlage konnte der Darmverschlu8 behoben werden. Ge- 
schwiilste und OrganvergréBerungen im Oberbauch fiihren seltener zu 
Stenosierungen des Darmes; sowohl bei Milz- und LebervergroSerungen 
wie auch bei Tumoren des Pankreas und Mesenterium werden sie kaum 
beobachtet. Die Beweglichkeit der diesen Organen anliegenden Darmteile, vom 
Duodenum, das an anderer Stelle besprochen wird, abgesehen, gestattet ihnen 


ein rechtzeitiges Ausweichen vor der Geschwulst. 
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New York 1914, LXXXV, Nr. 10. — Behrend, Variability of the pathology and 
symptoms of chronic intestinal obstruction. Ann. of surg. 1919, Nr. 1. — Bellmann, Meus 
durch Schellackstein im Diinndarm. D. Zt. f. Chir. 1919, CIL, S. 127. — Bergmann, 
Zur Kasuistik der Erkrankungen der Flexura sigmoidea. Prag. med. Woch. 1904, S. 322. 
— Bier, Die Entstehung des Kollateralkreislauis. I. Der arterielle Kreislauf. Virchows A. 
CXLVII, S. 256. — Bircher, Der duodenojejunale DarmverschluB, ein selbstandiges 
Krankheitsbild. Zbl. f.. Chir. 1912, S. 843. — Birt-Fischer, Bilharziainfektion des Darmes. 
B. z. kl. Chir. CIV, 167. — Boas, Bedeutung der okkulten Blutungen des Magendarm- 
kanals fiir die Abdominalchirurgie. Mitt. a. d. Gr. 1916, XXIX, 364. — Bode, Die Be- 
ziehungen des intraabdominalen Fettschwundes zur Bildung von Hernien und inneren 
Darmverschliissen. D. Zt. f. Chir. 1919, CL, H. 5, S. 344. — Boese, Flexurtuberkulose. 
Langenbecks A. LXXXVI, S. 1071. — Borchard, Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1909, S. 153. — 
Braun, Entziindliche Geschwiilste am Darm. 37. Chir.-Kongr. 1908, S. 218; Uber entziind- 


liche Geschwiilste am Darm. D. Zt. f. Chir. C, S. 11. — Brown, Obstruction of bowel. 
J. of am. med. ass. 1910, LV, Nr. 24; A peculiar cause of intestinal obstruction. J. of 
am. ass. 1911, LVI, Nr. 19. — Brining, Zwei Falle von Hirschsprungscher Krank- 


heit. D. med. Woch. 1905, S. 408. — Brunner, Tuberkulose, Syphilis, Aktinomykose des 
Magendarmkanals. D. Chir. Lieferung 46e, 1907. — Bungart, Bedenken gegen die Bolus- 
Therapie bei schweren enteritischen Prozessen. D. med. Woch. 1917, 49. — Carlsson, 
Kasuistik der Tbce-Diinndarmstrikturen. B. z. kl. Chir. IC, S. 445. — Chiari, Die Ent- 
stehung der congenitalen Darmatresie aus Intussusception. Prag. med. Woch. 1884 u. 
1903. — Coenen, Das perirenale Hamatom. B. z. kl. Chir. LXX, S. 494. — Condon, The 
treatment of acute gastromesenteric ileus. Ann. of surg. Juli 1919, Nr. 1. — Dann, Uber 
die von sekundérem Carcinom erzeugten Darmstenosen. D. Zt. f. Chir. CVI, S. 307. — 
Dubs, Folge von Mesenterialverletzungen. D. Zt. f. Chir. 1919, CLI, S. 120. — Eastman, 
Fetal peritoneal folds. J. of am. med. ass. 1913, LXI, Nr. 9. — Eisendraht, The signi- 
ficance of the Jackson veil. Ann. of surg. Nov. 1914, Nr. 5. — Exner, Zur Mechanik der 
peristaltischen Bewegung. Pfliigers A. 1884, XXXIV; Hochenegg-Payr, Lehrb. d. spez. 
Chir. 2. Aufl. Berlin 1918, II, S. 123. — Flint, Embryonic bands and membranes about 
the caecum. Bull. of John Hopkins hosp. Okt. 1912. — Forssner, Angeborene Darmatresie. 
A. f. kl. Chir. 1912, C. — Franke, Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1905, I, 165; Uber die Lymph- 
gefaBe des Dickdarms. A. f. Anat. u. Phys. Anat. Abt. 1910, S. 191; Die Koliinfektion des 
Harnapparates und deren Therapie. Erg. d. Chir. u. Orth. 1913, VII, S. 671. — Frommer, 
Zur Kasuistik der Anomalien des Dickdarms. A. f. kl. Chir. LXVII, S. 27. — Fuld, Die 
Behandlung der Colitis gravis mittels Spiilungen von der Appendicostomie aus. Berl, kl. 
Woch. 1914, Nr. 39. — Garré, Uber eine eigenartige Form von narbiger Darmstenose 
nach Brucheinklemmung. B. z. kl. Chir. 1892, IX, S. 187. — Gerster, On chronic colitis 
and pericolitis, Ann. of surg. Sept. 1911; Perienteritis membranosa. Ann. of surg. Juli 
1915, Nr. 1. — Gibsen, The surgical treatment of colitis. III. Congr. de la soc. int. de 
Chir. 1911. — Gébell, Zur chirurgischen Behandlung der durch Megasigmoideum und 
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Houstonsche Klappen versursachten Obstipation. Verh. d..D. Ges. f. Chir. 1911, 2, 459, 
-— Goldammer, Die Rontgendiagnostik der chirurgischen Erkrankungen des Verdauungs- 
kanals. Hamburg 1916. — Goldberg, Ileus durch gefiillte Gallenblase. Polnisch, ref. Zbl. 
f. Chir. 1912, 595. — Goppert, Ventilverschlu8 durch Abknickung im untersten Teil des 
Dickdarms im spaten Kindesalter. Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 13; Uber einen Fall von 
angeborener Abknickung des Dickdarms. A. f. Verdkr. V, 175. — Gottschalk, Cases of 
intestinal obtsruction dues to the uterus. Br. med. j. Okt. 1910, S. 27. — Goetze, Pneumo- 
peritoneale Réntgendiagnostik. D. med. Woch. 1919, Nr. 18. — Graser, Das falsche Darm- 
divertikel. A. f. kl. Chir. 1899, LIX, S. 638. — Grill, Uber Aktinomykose des Magens 
und Darmes beim Menschen. B. z. kl. Chir. 1895, XIII, S. 551. — v. Haberer, Der arterio- 
mesenteriale Duodenalverschlu8. Erg. d. Chir. u. Orth. 1913, V, S. 467; Zur Frage des 
arteriomesenterialen Duodenalverschlusses, A. i. kl. Chir. LXXXIX, H. 3; Experimentelle 
und kritische Beitrage zur Frage der Mesenterialunterbindung mit und ohne Netzplastik. 
39. Chir.-Kongr. 1910, S. 522. — Hahn, Uber Pneumatosis cystoides intestinorum hominis 
und einen durch Laparotomie behandelten Fall. D. med. Woch. 1899, S. 657. — Hain, 
Uber primare akute circumscripte Kolitis. D. Zt. f. Chir. CXIII, S. 319. — Handley, On 
the peritoneal encystment of extraneous liquids in sais independent of visceral adhaesions. 
A. of Middlesex hosp. 1906, VIII. — Hansemann, Uber sog. langen russischen Darm. 
Med. KI. 1917, Nr. 36. — Harvet, Congenital variations in the peritoneal relations of the 
ascending colon, coecum, appendix and terminal ileum. Ann. of surg. 1918, Nr. 6. — 
Hausmann, Die methodische Intestinalpalpation. Berlin 1910; Die luetischen Erkran- 
kungen der Bauchorgane. S. zwangloser Abh. a. d. Geb. d. Verd.- u. Stoffwkr. Halle 1913. 
— Hellstrém, Zur Kenntnis der primaren Phlegmone im Darm. B. z. kl. Chir. 1919, CXV, 
H. 3, S. 602. — Henoch, Char.-Ann. 1883, VIII, S. 565. — Hertwig, Lehrbuch der Ent- 
wicklungsgeschichte des Menschen und der Wirbeltiere. Jena 1906. — Hirschsprung, 
' Stuhltragheit Neugeborener infolge von Dilatation und Hypertrophie des Kolon. Jahrb. 
f. Kind. 1888, XXVII, 1. — Hofmeister, Uber Typhlektasie, chronische Perityphlitis, 
Coecum mobile. B. z. kl. Chir. LXXI, H. 3; Multiple Darmstenosen tuberkulésen Ur- 
sprungs. B. z. kl. Chir. 1896, XVII, 577. — Hofmann, Entstehung von Stenosen an Stelle 
der Schniirfurchen nach Reposition eingeklemmter Diinndarmschlingen. B. z. kl. Chir. 
1912, LXXXI, S. 198. — Holland, Der striktuierende tuberkulése Tumor der Flexura 
sigmoidea. D. Zt. f. Chir. 1907, LXXXVIII. — Holmdahl, Beitrag zur Kenntnis der 
eitrigen ulcerésen und diphtheritischen Prozesse im Diinndarm. B. z. kl. Chir. 1916, IC, 
H. 1, S. 193. — Honsberg, Uber einen Fall von Schellacksteinen im Magen. Diss. Bonn 
1906. — Hiigelmann, Intermittierender Ileus bei Wanderniere. M. med. Woch. 1915, 
Nr. 33. — Hutchinson, zit. nach Nothnagel. — Jackson, Membranosus pericolitis and allied 
conditions of the ileocoecal region. Ann. of surg. Marz 1913. — Jajfé, Entziindliche Ge- 
schwiilste am Darm. 37. Chir.-Kongr. 1908, S. 218. — Jaroschy, Strikturbildung im Diinn- 
darm nach spontan geheilter Invagination. Prag. med. Woch. 1911, Nr. 39. — Jenckel, 
Atresia acquisita intestini. D. Zt. f. Chir. XC, S. 330. — Jones, Colonic and pericolonic 
abnormalitis. Am. j. of med. sc. Marz 1915. — Kaehler, Eigentiimliche Form von trauma- 
tischer Darmverengerung. B. z. kl. Chir. XLVIII, S. 831. — Kaufmann, Anus praeter mit 
Obliteration des peripheren Darmendes. D. Zt. f. Chir. XXVIII, S. 250. — Khautz, Darm- 
stenose durch submucése Hamatome bei Hamophilie. A. f. kl. Chir. 1908, LXXXVIJ, 
S. 542. — Kirchner, Atresie im Anfangsteil des Jejunum beim Neugeborenen infolge 
intrauteriner Enteritis und Peritonitis. Berl. kl. Woch. 1886, Nr. 27. — Klippel, Rétré- 
cissement congénital du gros intestin (Microcolon). Bull. et mém. de la soc. anat. de 
Paris 1912, Nr. 3. — Kloiber, Réntgendiagnose des Ileus ohne Kontrastmittel. A. f. kl. 
Chir. CXII, H. 3; Ungewéhnlich langes Verweilen dreier Murphyknépie im Darm und 
durch Murphyknopf bedingter intermittierender Ileus. B. z. kl. Chir. CX, H. 1. — Klose, 
Das mobile Coecum mit seinen Folgezusténden. B. z. kl. Chir. 1911, LXXIV, S. 593; 
Klinische und anatomische Fragestellungen iiber das Coecum mobile. B. z. kl. Chir. LXII; 
M. med. Woch. 1910, Nr. 7. — Koch, Bluterkrankheit. D. Chir. Lief. 12, 1889. — Kolle- 
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Hetsch, Die experimentelle Bakteriologie und die Infektionskrankheiten. Berlin 1919. — 
Koltschin, Traumatische Narbenstenose des Diinndarms bei unversehrten Bauchdecken. 
Russisch, ref. Zbl. §. Chir. 1913, S. 1575. — Konig, Beobachtungen iiber intestinale Aktino- 
mykose. Mitt. a. d. Gr. XXV, S. 119. — Kotzareff, Formation dune tumeur par stag- 
nation de noyaux de cerises au colon descendent. Rev. méd. de la Suisse romande 1918, 
XXXVIII, Nr. 10. — Krecke, Mesothoriumschadigung des Rectum. B. z. kl. Chir. XCV, 
S. 612. — Kredel, Uber die angeborene Dilatation und Hypertrophie des Dickdarms. 
Zt. £. kl. Med. 1904, LIII, S. 9. — Kreuter, Darmatresie. A. i. kl. Chir. LXXIII, S. 1009 
u. C, S. 498; Angeborene VerschlieBung und Verengerung des Darmkanals im Lichte der 
Entwicklungsgeschichte. D. Zt. f. Chir. 1905, 79, S. 1. — Kroh, Beitrage zur Behandlung 
peritonealer Adhdsionen. M. med. Woch. 1914, Nr. 7. — Kuder, Zur Frage nach der 
Entstehungsursache der Pneumotosis cystoides intestini hominis. Zbl. f. Chir. 1918, S. 69. 
— Kiihl, Zur Behandlung peritonealer Adhasionen. Zbl. f. Chir. 1917, S. 407. — Kuliga, 
Zur Genese der congenitalen Diinndarmstenosen und Atresien. Zieglers B. 1903, XXXIII, 
S. 481. — Kdmmel, Resektion des Colon descendens und Annaherung des Colon trans- 
versum in den Sphincter ani. D, med. Woch. 1899, Vereinsber. — Kdttner, Uber isolierten 
Tuberkeltumor des Colon ascendens. D. Zt. f. Chir. 1909, C, 212. — Lane, The first and 
last kink in chronic intestinal stases. Derby med. soc. Okt. 1911; Chronic constipation. 
Surg. gyn. and obst. 1908, VI, 2. — Léjars, Dickdarmstenose, Spatfolge nach Trauma. 
Sem. med. 1912, Nr. 16. — Lennander, Fall von multipler Tuberkelstenose des Ileum. 
Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 32, S. 701. — Leveuf, Les indications de la coecostomie dans 
le traitement des dysenteries. ref. Zbl. f. Chir. 1919, S. 428. — v. Lichtenberg, Zur ope- 
rativen Behandlung der chronisch rezidivierenden Kolipyelitis. Zt. f. chir. Urol. III, H. 3. 
— Lieck, Zur Kenntnis der Darmaktinomykose. Med. KI. 1918, Nr. 2. — Litten, Zur 
Diagnostik der Fliissigkeitsansammlungen im Cavum abdominis nebst Bemerkungen iiber 
ileusartige Zustande infolge tuberkuléser Darmstenosen. Zt. f. kl. Med. II, S. 702; Hamor- 
rhagische Diathese. Nothnagel 1901, VIII; D. KI. 1903, IIT. — Luksch, Uber Darm- 
blutungen und Darmstenose nach Brucheinklemmung. Wr. kl. Woch. 1898, Nr. 44, S. 999. 
— Maas, Uber die Entstehung von Darmstenose nach Brucheinklemmung. D. med. Woch. 
1895, Nr. 23, S. 365. — Markwald, Ein Fall von Atresia oesoph. duodeni, recti, congenita. 
M. med. Woch. Jahrg. 41, S. 265. — Marquis, Plus de 600 corps étrangers dans l’intestin 
gréle. Bull. et mém. de la soc. de chir. de Paris 1912, XXXVIII, Nr. 38, S.1414.— Matas, 
Hair balls, or hair casts of the stornach and gastrointestinal tract. Lanc. Marz 1911, 11. — 
Matti, Uber die Genese der nach Reposition eingeklemmter Hernien entstehenden Darm- 
stenosen. D. Zt. f. Chir. CX. — Mauclaire, Kystes gazeux de l’intestin. A. gén. de Chir. 
1914, S. 6. — Melchior, Klinische Erfahrungen iiber kombinierte Jodréntgentherapie der 
Aktinomykose. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 22. — Miyake, Uber Pneumatosis cystoides inte- 
stinorum, insbesondere deren Atiologie. A. f. kl. Chir. VC, S. 429. — Moynihan, Inte- 
stinal stasis. Surgery, gynecology and obstetrics. Febr. 1915, XX, Nr. 2. — Mracek, 
Syphilis und venerische Krankheiten. Miinchen 1898. — Miailler, Entziindliche Geschwiilste 
am Darm. 37. Chir.-Kongr. 1908, Disk. — Neugebauer, Pneumatosis intestini, B. z. kl. 
Chir. XCI, 590; Die Hirschsprungsche Krankheit. Erg. d. Chir. u. Orth. VII, S. 598. — 
Neumann u. Oberwarth, Hautigkeit der hereditaren Syphilis. A. f. Kind. XLII, S. 64. — 
Nothnagel, Die Erkrankungen des Darmes und des Peritoneums. Handb. d. spez. Path. 
u. Ther. Wien 1898, XVII. a Novicki, Uber chronisch entstehendes Gasblaschenemphysem 
(Pneumatosis cystoides), Virchows A. 1909, CXCVIII, S. 143. — Obrastzow, Zur physi- 
kalischen Untersuchung des Darmes. A. f. Verdkr. 1894. — Oehler, Uber metastatisches 
Darmcarcinom. Bez. kl; Chir. 1913, LXXXVIT Hage — Oldag u. Schwalbe, Kirschkern- 
konvolut im Mastdarm. D. med. Woch. 1912, Nr. 36. — Pauchet, Sur la stase intestinale 
chronique. Lyon chir. 1919, XVI, Nr. 2. — Paulus, Erfahrungen iiber die operative Be 
handlung der Ruhr mit Appendikostomie bzw. Coecostomie. M. med. Woch. 1919, Nr. 9 
mae cae: Uber eigentiimliche, durch abnorm starke Knickungen und Adbiisionen 

gutartige Stenosen an der Flexura lienalis und hepatica coli. Verh. d. 27. Kongr. 
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f. inn. Med. 1910; Uber postoperative und spontane Adhdsionen in der Bauchhdhle. Vers. 
D. Naturf. u. A. ref. Zbl. f. Chir. 1914, S. 99; Uber eine eigentiimliche Form chronischer 
Dickdarmstenose an der Flexura coli sinistra. Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1905, II. Teil, 
S. 315; Zur operativen Behandlung der fixierten Doppelflintenstenose an der Flexura coli 
sinistra. Kolonwinkelsenkung. Zbl. f. Chir. 1918, S. 446; Die Bedeutung ,,fixierte Kolo- 
ptose“ fiir die hintere Gastroenterostomie. Zbl. f. Chir. 1918, S. 661; Uber gleichzeitige 
Stenosierung von Pylorus und Darm. A. f. kl. Chir. 1905, LXXV, S. 300; Stenose des 
Rectums durch ein verkalktes ausgestoBenes Uterusmyom. D. Zt. f. Chir. LXXXI, S. 549. 
— Perréve, Résultats éloignés des entérectomies pour tuberculose ‘iléocoecale. Lyon méd. 
1920, H. 7, S. 305. — Perthes, Zur Pathologie und Therapie der Hirschsprungschen 
Krankheit. A. f. kl. Chir. LXXVII, H. 1. — Petel, L’occlusion intestinale dans l’hémato- 
céle rétroutérine. Bull. et mém. de la soc. de‘chir. de Paris 1914, S. 264. — Pope, The 
use of citrate solutions in the prevention of peritoneal adhesions, Ann. of surg. Jan. 1914. 
— Prahl, Borstenkrankheit. A. f. Schiffs- u. Trop. XIII, 116. — Pringle, An addres on 
chronic intestinal stasis. Anatomy and treatment. Br. med. j. 24. Jan. 1914. — Prutz u. 
Monier, Die chirurgischen Krankheiten und die Verletzungen des Darmgekréses und des 
Netzes. D. Chir. Lief. 406k. — de Quervain, Die operative Behandlung des Dickdarms. 
Erg. d. Chir. u. Orth. 1912, IV, S. 508. — Reinhard, Beitrag zur Rontgendiagnostik 
tropischer Kolitiden. F. d. Rontg. XXV, S. 124. — Richardson, Transact. of am. surg. 
ass. 1897, XV. — Rieder, Mitteilungen aus den Hamburger Staatskrankenanstalten I. — 
Roberts-Wallis, Acute jejunal obstruction in a case of advanced pregnancy; operation, 
recovery. Br. med. j. 24. Juni 1911. — Rohde, Uber spontanen arteriomesenterialen Duodenal- 
verschlu8. B. z. kl. Chir. 1920, CXIX, H. 1. — Rosenstein, Rectumstenose durch Meso- 
thoriumbestrahlung. Zt. f. Urol. 1920, XIV, H. 2, S. 87. — Rothschild, Darmmilzbrand 
beim Menschen. Med. KI. 1918, Nr. 47. — Rotter, Uber entziindliche Strikturen des Colon 
sig. u. pelvin. A. f. kl. Chir. 1900, LXI, S. 866. — v. Saar, Zur Kenntnis der phleg- 
mondsen Prozesse des Darmkanals. A. f. kl. Chir. CVI, S. 228. — Schaudinn, Unter- 
suchungen iiber die Fortpflanzung einiger Rhizopoden. Arb. a. d. kais. Ges. 1903, XIX. 
—- Schloffer, Uber traumatische Darmverengerung. Mitt. a.d.Gr. VII, S.1. — A. Schmidt, 
Klinik der Darmkrankheiten. Wiesbaden 1913. — Schmidt-Stéber, Uber einen operativ ge- 
heilten Fall von Intestinalanthrax. M. med. Woch. 1912, Nr. 37. — Schmidt u. Kauffmann, 
Uber chronische Ruhr. M. med. Woch. 1917, XXIII, 753. — J. E. Schmidt, Bemerkungen 
iiber Diinndarmstenose. M. med. Woch. 1913, S. 919; Zur Kenntnis der Colitis sup- 
purativa, Mitt. a. d. Gr. 1913, XXVII, S. 150; Die schweren entziindlichen Erkrankungen 
des Dickdarms. A. f. Verdkr. XXII. — Schmieden, Zur Therapie der Hirschsprungschen 
Krankheit. Fr. Ver. d. Chir. Berlins; ref. Zbl. f. Chir. 1908, S. 1214. — Schnitzler, Uber 
eine typisch lokalisierte Metastase des Magencarcinoms. Mitt. a. d. Gr. 1909, XIX, S. 205; 
Uber mesenteriale Darmincarceration. Wr. kl. Rundschau 1895, S. 579. — Schnyder, Zur 
Lehre der Pneumatosis intestini hominis. Korr. f. Schw. A. 1917, Nr. 10. — Schiimann, 
Zur Entstehung der intestinalen Aktinomykose. D. Zt. f. Chir. 1908, XCI, S. 308. — 
Schwarz, Klinische Rontgendiagnostik des Dickdarms. Berlin 1914; Uber Kontrastmittel- 
konkremente im Dickdarm Rontgenuntersuchter. Ther. Mon. 1918, XXXII, H. 9. — Shiota, 
Zur Pathologie und Therapie der tumorbildenden stenosierenden Ileocécaltuberkulose. 
A. f. kl. Chir. LXXXVII, S. 982: — Sil, Heus durch Fremdkérper. 5. Kongr. tschechischer 
Naturforscher und Arzte; ref. Zbl. f. Chir. 1915, S. 503. — Sonnenburg, Die akute Kolitis. 
Mitt. a. d. Gr. XXIV, S. 228. — Sprengel, Klinische Bemerkungen zu Circulations- 
stérungen im Mesenterialgebiet. D. Zt. f. Chir. LXXXV, S. 775. — Starkey, Intestinal 
stasis. Med. rec. 9. Jan. 1915. — Stern, Uber traumatische Entstehung innerer Krank- 
heiten. Jena 1900. — Stierlin, Die Radiographie in der Diagnostik der Tleocécaltuberkulose 
und anderer Krankheiten des Dickdarms. M. med. Woch. 1911, Nr. 23; Das Coecum mobile 
und die Erfolge der Coecopexie. D. Zt. f. Chir. CVI; Réntgendiagnostik der Colitis ulce- 
rosa. Zt. f. kl. Med. LXXV, S. 536. — Stiller, Die asthenische Konstitutionskrankheit. 
Stuttgart 1907. — Straug, Uber Douglasmetastasen bei Magencarcinom. Berl. kl. Woch. 
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1899. — Tandler, Uber die Entwicklung des menschlichen Duodenums in friihen 
Embryonalstadien. Verh. d. anat. Ges. 14. Vers.; Anat. Anz. XVIII. — Tenderich, Darm- 
verschlu8 wahrend der Schwangerschaft. D. Zt. §. Chir. LVI. — Treves, Darmobstruktion, 
ihre Arten sowie ihre Pathologie, Diagnose und Therapie. Ubersetzt von Pollak. Leipzig 
1886. — Trinkler, Uber einen Fall von angeborenen transversalen Commissuren des Mast- 
darms. Mitt. a. d. Gr. 1913, XXV, S. 1. — Tuffier, Diskussionsbemerkung. ref. Zdiai- 
Chir. 1913, S. 1581; Dilatation du colon pelvien. Maladie de Hirschsprung. Bull. et 
mém. de la soc. chir. de Paris 1907, S. 906 u. 1068. — Tuxen, Uber Ileus in der Graviditat 
und im Puerperium. Danisch, ref. Zbl. f. Chir. 1920, S. 88. — zur Verth, Unsere jetzigen 
Kenntnisse iiber die Schistosomiasis. M. med. Woch. 1911, Nr. 22. — Veau u. Soubeyrau, 
Kyste hydatique du cul de sac de Douglas. Bull. et mém. de la soc. de chir. de Paris 1913, 
S. 1014. — Voelcker, Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1901, XL, S. 151. — Vogel, Zur Frage der 
Verhiitung der Rezidive peritonealer Adhdsionen. Zbl. f. Chir. 1917, S. 667; Trauma und 
Ileus. Med. KI. 1908, S. 185. — Welter, Beitrag zur Réntgendiagnostik der Dickdarm- 
erkrankungen, speziell von Verwachsungen an demselben. B. z. kl. Chir. LXXXV. — 
Willard, zit. nach Nothnagel. Philadelphia med. Times 5. Mai 1883. — Wilms, Das Coecum 
mobile als Ursache mancher Falle von sog. chronischer Appendicitis. D. med. Woch. 1908, 
Nr. 41 u. Zbl. f. Chir. 1908, Nr.37; Der Ileus, Pathologie und Klinik des Darmverschlusses. 
D. Chir. Lief. 46g. Stuttgart 1906. — Wéindscheid, Drei Falle von Perikolitis. D. A. f. 
kl. Med. 1889, Nr. 45, S. 233. — Wélffler u. Lieblein, Die Fremdkorper des Magendarm- 
kanals des Menschen. D. Chir. Lief. 46 b. Stuttgart 1909. — Woodword, The medic. and 
surgic. history of the war of rebellion. zit. nach Nothnagel, S. 201. — Wright, Unusual 
case of intest. obstruction. ref. Zbl. f. Chir. 1911, S. 624. — Zesas, Uber das Verhalten 
des von seinem Mesenterium abgelésten Darmes. A. f. kl. Chir. XXXIII, S. 303. — 
Ziegler, Lehrbuch der Pathologie und Anatomie. Jena 1906, 


Darmgeschwiilste. 


Gutartige Geschwiilste des Darmes. 


Die gutartigen Geschwiilste des Darmes sind seltene Bildungen: und 
seltener noch kommen sie zu klinischer Beobachtung. Viele bleiben dauernd, 
ohne Symptome zu machen, bestehen und werden erst bei der Autopsie als 
Nebenbefund erhoben. Andere machen mehr oder weniger schwere Erschei- 
nungen, ja lebensbedrohliche Krankheitszustande kénnen durch Verlegung 
der Darmlichtung oder durch Blutung entstehen. Entsprechend dem Gewebs- 
bestandteii des Darmes, von dem sie ausgehen, unterscheiden wir Tumoren 
des Driisengewebes (Adenome), des Bindegewebes (Fibrome, Lipome), der 
Muskeln (Myome) und der GefaBe (Angiome). Die Form der Geschwiilste 
ist flach, tellerférmig oder kugelig. Diejenigen, welche in die Darmlichtung 
hineinragen, werden in ihrer Form durch die peristaltische Bewegung des 
Darmes und durch den Zug des vorbeistreichenden Darminhaltes mechanisch 
beeinfluBt, sie werden zu Polypen ausgezogen, gestielt, einerlei aus welchem 
Grundgewebe sie aufgebaut sind. So finden wir im Darm Polypen aus Driisen- 
Muskel-, Fett- und Bindegewebe. Durch ihr Hineinhangen in die Darmilichtung 
verengern sie dieselbe und kénnen zu Darminvagination fuhren, indem zuerst 
der um den Stielansatz gelegene Darmteil trichterférmig in die Darmlichtung 
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eingezogen wird und durch weiteren Zug die Darmwand circular nachfolgt. 
Gelegentlich werden die Polypen unter plétzlichem Nachlassen der von ihnen 
erzeugten Erscheinungen nach AbreiBen des Stieles per vias naturales aus- 
gestoBen. Durch jahrlange Blutverluste kénnen auch die gutartigen Tumoren 
schwere anamische Zustande auslésen. Meist aber wird dann das Carcinom 
als maligne Degenerationsform die Ursache der Kachexie sein. 

Adenome. Die von dem Driisengewebe der Schleimhaut ausgehenden gut- 
artigen Darmgeschwiilste, die Adenome, neigen, da sie der Darmlichtung am 
nachsten liegen, besonders zum Wachstum in Polypenform. 

Die Adenome finden sich vom Duodenum abwarts bis zum Anus; seltener 
in den oberen Darmabschnitten, wahrend die unteren haufiger von ihnen 
befallen werden. Sie sind bald erbsen- bis kirschgroB, bald plump polypés 
oder zottig, gelegentlich erreichen sie gréBeren Umfang. Wir finden sie bald 
einzeln, bald in kleinen Gruppen stehend oder nach entziindlichen Zustanden 
zahllos tiber den ganzen Darm verstreut. Ponomarew berichtet iiber einen 
Mann, in dessen Darm man 19 Adenome in Polypenform vom Duodenum 
bis zum Dickdarm feststellte. Soper sah bei einem 8jahrigen Jungen 16 hasel- 
nuBgroBe Polypen im Dickdarm. 

Histologisch finden wir eine Wucherung von Driisen, die mit einschichtigem 
Cylinderepithel ausgekleidet sind. Die Driisenschlauche sind oft verzweigt und 
cystisch erweitert. Beteiligt sich die Submucosa, welche meist nur von der 
Driisenwucherung in die Hohe gezerrt wird, selbst an der Wucherung, so 
entwickelt sich ein verzweigtes Bindegewebsgeriist, dem die Driisen aufsitzen. 
Es kommt so zur Bildung der papillaren, zottigen Polypen. Niemals tber- 
schreiten die Adenome im Gegensatz zu den Cylinderzellencarcinomen die 
Grenze der Mucosa. 

Der Boden, auf dem sich die Polypen finden, ist haufig entztindlich ver- 
andert. Diese Beobachtung veranlaBt eine Anzahl Autoren, wenigstens fir 
einen Teil der Driisenpolypen entziindliche Genese anzunehmen (Zzegler, 
Borelius und Sjéval, Yeomans). Langjahrige Darmkatarrhe, Dysenterie, 
werden als Ursache fiir Polypenbildung angesprochen, da nach teilweiser 
Zerstérung der Schleimhaut durch ulcerdse Prozesse die stehenbleibenden 
Schleimhautreste Neigung zu polypéser Wucherung haben (Fig. 100). Die 
Schleimhaut ist in diesen Fallen entziindlich verdickt. Yeomans beobachtete 
nach Behandlung der Darmentziindung auch ein Schwinden der ,,Adenome“. 

Die groBen papillaren Adenome, welche in geringer Zahl oder solitar vor- 
kommen, werden bei Kindern und jungen Menschen beobachtet. Es spricht viel 
dafiir, daB sie aus angeborener Anlage entstehen (Kaufmann). Thorbeke sah 
familiares Auftreten bei zwei Briidern und dem Sohn eines derselben. Die 
besonders den Dickdarm in groBer Zahl befallenden Polypen treten auch in 
hoherem Alter auf. Diese scheinen vorwiegend auf entztindlicher Basis zu ent- 
stehen. Nach Wechselmann haben die entziindlichen Polypen kein Geriist von 
Submucosa. Die Adenome, besonders die papillaren, sind weich, gefaBreich 
und neigen zu Blutungen. Diese chronischen Blutverluste schwachen den 
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Kranken, fiihren zu Gewichtsverlust und schlechtem Allgemeinbefinden. Als 
Symptome des unvollstandigen Darmverschlusses sind die haufig beobachteten 
Koliken sowie Verstopiung abwechselnd mit Durchfallen aufzuiassen. Auf die 
Darminvagination, die allen polypésen Darmtumoren droht, wiesen wir oben hin. 

Die Diagnose des Leidens kann gestellt werden, wenn sich im AnschluB 
an langdauernde Darmkatarrhe Darmblutungen einstellen oder wenn es 
gelingt, die Polypen im Rectoskop direkt nachzuweisen. 

Die Verbindung mit Carcinom ist bei den Adenomen des Darmes und 
auch bei der allgemeinen Polypose haufig, sie wird von den Autoren auf 
50°/, und mehr geschatzt, so daB man einen engen Zusammenhang zwischen 
diesen beiden Erkrankungen annehmen muB. Daher wird bei primarer Carcinom- 
diagnose die Polyposis gelegentlich als Nebenbefund erst bei der Operation 


Fig. 100. 


_. PSeudopolyposis des Dickdarms nach Colitis ulcerosa. Praparat der Chir. Klinik Frankfurt a. M. 


erkannt. Es gelingt dann oft nicht, bei der Entfernung des Krebses den Darm 
einschlieBlich der polypésen Erkrankung abzutragen, so daB mit ihr die 
Gefahr des Rezidives und alle weiteren Stérungen zuriickbleiben. Das 
mannliche Geschlecht ist bevorzugt, u. zw. im mittleren Lebensalter. Die 
Polypose des Dickdarms ist am Mastdarm, wo die Darmwand unter der 
Einwirkung des lange liegenden Kotes besonderen Schadigungen ausgesetzt 
ist, sehr haufig mit Carcinom vergesellschaftet, eine fiir Diagnose und Therapie 
wichtige Beobachtung, die uns lehrt, bei Darmblutungen nicht zu lange mit 
Palliativmitteln zu arbeiten, da hinter jeder langer anhaltenden Darmblutung 
ein Carcinom versteckt sein kann. Die Gefahr des Darmverschlusses und der 
Invagination besteht, solange der Tumor im Darme bleibt. Uber eine eigen- 
artige Komplikation berichtet Steinthal, dessen Kranker einen akuten Ileus 
bekam, weil sich in den Krebs des Colon descendens ein oberhalb liegender 
kleiner Polyp eingeklemmt hatte und so die Krebsstenose zum Verschlu8 
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gebracht hatte. Blutungen, Invagination, Darmverschlu8 und vor allem die 
Geiahr maligner Umwandlung der Adenome geben die Anzeige zum Eingriff. 
Fntsprechend der Theorie iiber die entziindliche Genese der Polyposis wird 
als zunachst anzuwendende Therapie die Bekampfung der Darmentziindung 
genannt entweder durch Behandlung per os oder per Klysma oder durch 
direkte Lokalbehandlung von Coeco-, bzw. Appendicostomie aus. Erst wenn 
diese Mittel versagen, sind eingreifendere Operationen, Resektion oder Aus- 
schaltung der erkrankten Darmstrecke vorzunehmen. Bei solitar auftretenden 
Adenomen, die zu Stenoseerscheinungen oder Invagination fithren, ergibt sich 
die Operationsindikation aus dem jeweiligen Krankheitsbild. 

Wegen der Carcinomgefahr ist jeder adenomatése Polyp baldméglichst 
operativ zu entfernen, vor allem wenn bei Darmblutungen die Diagnose sich 
nicht exakt stellen 1a8t, und daher das Carcinom nie mit Sicherheit aus- 
zuschlieBen ist. 

Fibrome. Die Fibrome des Darmes gehen vom Bindegewebe der Sub- 
mucosa aus. Sie haben glatte Oberflache und sind von normaler Schleimhaut 
bekleidet. Ebenso wie die Driisenpolypen des Darmes sich gelegentlich im 
Verlauf geschwiirig entziindlicher Prozesse der Schleimhaut bilden, kommen 
auch in° den zurtickgebliebenen Schleimhautinseln polypése Fibrome vor 
(Schmidt). Sie treten jedoch nie in den groBen Mengen auf wie die Adenome 
und man findet sie einzeln oder in Gruppen. Sie bevorzugen Rectum und 
Dickdarm, kommen jedoch auch im Diinndarm vor. Auch sie wachsen bald 
in das Darmlumen hinein und neigen zur Polypenbildung, Invagination und 
Blutung. Lange, James und Sappington berichten neuerdings iiber Diinndarm- 
invaginationen, die durch Fibrome hervorgerufen sind. Doch auch in Form 
groBerer Tumoren kommen die Fibrome vor, wie ein Fall von Faure und 
Desplas beweist. Bei einem 24jahrigen Madchen fand sich eine allmahlich 
wachsende rundliche Geschwulst, die zunehmende Erscheinungen der Darm- 
stenose machte. Die Operation ergab eine kindskopfgroBe Geschwulst, die sich 
in der Wand des Coecums entwickelt hatte, und ausschlieBlich aus fibrésem 
Gewebe bestand. Die Schleimhaut iiber dem Tumor war intakt. 

Die Diagnose Fibrom vor der Operation zu stellen, wird kaum mdglich sein, 
es sei denn, daB bei der Rectoskopie ein Tumor erreicht und Probeexcision ge- 
macht werden konnte. Bei palpabler Geschwulst und bei den akuten Erschei- 
nungen der Invagination ergeben diese an sich die Indikation zur Operation. 

Lipome. Bei den Darmlipomen unterscheiden wir auBere (subserése) und 
innere (submukése). Die ersteren stellen lipomatése VergréBerungen der 
Appendices epiploicae dar (Kaufmann). Thre klinische Bedeutung ist gering. 
Da sie vorzugsweise bei Fettleibigen angetroffen werden, wird man sie viel- 
fach als einfache Hyperplasien der Appendices epiploicae auffassen konnen. 
Gelegentlich lésen sich diese Appendices von ihrem Mutterboden und liegen 
dann als freie Kérper in der Bauchhdhle. 

Die inneren Lipome liegen in der Submucosa, sie drangen bei ihrem 
Wachstum die Schleimhaut vor sich her und werden im Darmlumen liegend 
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unter Umstanden zu langen Polypen ausgezogen. Es sind knollige Bildungen, 
die entweder breitbasig oder mehr oder weniger diinn gestielt der Darmwand 
aufsitzen. Sie werden von Kirschkern- bis MannesfaustgréBe angetroffen. In 
den gestielten findet sich oft starkere Bindegewebsentwicklung (Fibrolipome) 
(Figs tOw) 

Etwa die Halfte aller Falle betrifft den Dickdarm. Je tiefer der Darm- 
abschnitt ist, umso haufiger finden sich Lipome in ihm (E/rlich). Meist sind 
es einzelne Bildungen, und der von Schneller berichtete Fall, in dem bei einer 
Obduktion ein 120 cm langes Darmstiick 90 submukése Lipome enthielt, 

diirfte zu den Seltenheiten zu 
zahlen sein. Sie wachsen langsam, 
ohne Beschwerden zu machen, 
und kommen erst bei Auftreten 
von Komplikationen oder bei 
Operationen und Autopsien zu 
Gesicht. Die Komplikationen treten 
allerdings haufig ein. Erlich be- 
rechnet, daB es in tiber 50°/, der 
Falle zu einer Invagination kommt. 
Diese Invaginationen _ betreffen 
alle Teile des Darmes, das oberste 
Jejunum (Lambrethsen), das 
‘Tleum (Andree, Tromp), das 
Coecum (Voeckler) und das Colon 
descendens (Wharton). Der In- 
vaginationsverschluB dés Darmes 
ist bei den Lipomen oft chronisch 
derart,daB er sich spontan zuriick- 
bildet und haufig wiederholt 
(Voeckler, Lambrethsen). 
Fibrolipom des Diinndarms. (Praparat der Chir. Klinik eee Erechenmmeey 
Frankfurt a. M.) pee welche die Diagnose Lipom des 
Darmes ermdéglichen wiirden, gibt 
es nicht. Wir finden nur die Symptome der chronischen Darmstenose und 
des Invaginationsverschlusses, die ebenso bei anderen Darmtumoren auftreten. 

Myome. Die Myome gehen von der Ring- und Langsmuskulatur des 
Darmes aus. Sie kommen im Verlauf des ganzen Magendarmkanales vor. 
Nach Steiner befallen sie ziemlich zu gleichen Teilen Diinn- und Dickdarm, 
wahrend der Magen in */,; der Falle ergriffen ist. Man unterscheidet auBere, 
von der Langsmuskulatur ausgehende und innere, von der Ringmuskulatur 
bzw. von der Muscularis mucosae ausgehende Myome. Die inneren Myome 
ragen in das Lumen hinein, sie werden gestielt und erfahren unter dem 
Einflu8 der Darminhaltsbewegung die bei den anderen Tumoren erwahnte 
Umwandlung in Polypen. Die 4u8eren Myome sind seltener als die inneren. 


Fig. 101. 
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Sie erreichen zuweilen eine betrachtliche GréBe und kénnen multipel auf- 
treten, entweder als Knoten in der Darmwand an allen Stellen ihres Umfangs 
oder als harte bis faustgroBe Geschwiilste der Darmwand aufsitzend. Einzelne 
Geschwulste durchsetzen auch die ganze Darmwand, so daB, wie im Falle 
von Rosenow der gréBere Teil subserés liegt, wahrend der kleinere Teil der 
Geschwulst wie eine Portio in die Darmlichtung hineinragt. Die Geschwiilste 
zeigen den Bau der Myome, u. zw. vielfach, wie Hake hervorhebt, den Bau 
reiner Myome im Gegensatz zu den Fibromyomen des Uterus. Allerdings 
kommen auch Fibromyome vor (Rosenow). Zum Teil sind die Geschwiilste 
sehr gefaBreich. Im Duodenum und Jejunum finden sich gelegentlich Kleine 
polypose Adenomyome, deren Ursprung in Beziehungen zu versprengten 
Pankreaskeimen (Trappe) und zum Ductus omphalomesentericus gebracht 
wird (Versé). 

Die kleinen inneren Myome machen keine Erscheinungen. Gréfer ge- 
worden fiihren sie einmal als Polypen zu intermittierendem Ileus und zu In- 
vagination. Anderseits verengern die Tumoren auch direkt die Darmwand, 
und machen chronische Darmstenose. Im Falle von Hauswirt war die Darm- 
lichtung bis auf Sondendicke stenosiert. Die Blutung ist ein verhaltnismabig 
haufiger Befund (Schmidt, Hake, Rosenow). Sie entsteht bei Ulceration nach 
kleinen Verletzungen der oft gefaBreichen Tumoren. 

Die auBeren Myome haben es meist zu erheblicher GréBe gebracht, bis 
sie klinisch in Erscheinung treten. Die Passagebehinderung erfolgt entweder 
durch den allmahlich wachsenden Tumor selbst oder durch Knickungen, die 
er verursacht. 

Die Diagnose Myom kann bei der Invagination und bei Darmblutungen 
vor dem operativen FEingriff nur als Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt 
werden. Das langsam, ohne Storung des Allgemeinbefindens sich zu einem 
faustgroBen Knoten entwickelnde Myom der auBeren Muskelschicht wird viel- 
leicht eher richtig erkannt werden. 

Angiome. Kavernése Hamangiome und Lymphangiome kommen im Darm 
vor. Letztere sind klein und sehr selten. Erstere kénnen auch gréfere Aus- 
dehnung haben. Sie machen sich klinisch durch starke Darmblutungen be- 
merkbar und kénnen schwerste Anamie herbeiftthren. Im Dickdarm (Kausch, 
Tuffier), aber auch im obersten Jejunum (Beer) werden sie beobachtet. Die 
Kranken kommen meist in so trostlosem ausgebluteten Zustand zur Opera- 
tion, daB sie dem Operationstrauma erliegen. Darmresektionen und Darm- 
ausschaltungen werden gemacht. Letztere in der Absicht, den kranken Darm 
ruhigzustellen und die Schleimhaut, welche das Kavernom bedeckt, vor 
mechanischen Insulten zu schiitzen. 

Ubergang in maligne Neubildungen. Auf die nahen Beziehungen zwischen 
den Driisenpolypen des Darmes und dem Carcinom wiesen wir hin. Die bés- 
artige Umwandlung setzt ein mit einem Atypischwerden der Epithelwucherung 
in den Adenomen. Das Epithel durchbricht die Submucosa und dringt in die 
tieferen Darmschichten ein (Thorbeke, Oseki, Yeomans). Die Geschwiilste der 
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Bindegewebsgruppe gehen gelegentlich in atypische Wucherungen tiber, bei 
Myomen wird sarkomatése Entartung beobachtet (Hake, Moser, Hintz und 
Ghon), Myoma sarcomatodes (Kaufmann). Besondere Disposition zur Ent- 
wicklung bésartiger Geschwiilste sowohl epithelialer wie auch bindegewebiger 
Art zeigt das Meckelsche Divertikel (Kaspar, Symmers). 


Bosartige Geschwiilste des Darmes. 


Sarkom. Die Sarkome sind unter den bésartigen Geschwilsten des Darmes 
verhaltnismaBig selten; das Carcinom herrscht bei weitem vor. Wir finden das 
Sarkom in allen Teilen des Darmes, bevorzugt wird der Diinndarm (Nothnagel, 
Kaufmann). Farr fand in 35°/, Sarkome des Dickdarms, eine fiir allgemeine 
Giiltigkeit etwas hohe Zahl. Auffallend ist das vorwiegende Befallensein des mann- 
lichen Geschlechtes. Die Statistiken von Baltzer und Siegel weisen in 93°/,, bzw. 
81°/, mannliche Kranke auf. Im Gegensatz zum Carcinom, das vorwiegend hohere 
Altersstufen befallt, finden wir das Sarkom in allen Lebensaltern, beim Neu- 
geborenen wie beim Greis. Jedoch ist das Kindesalter verhaltnismaBig haufiger 
betroffen (Thierfelder). Uber die Entstehung sind die Kenntnisse bisher gering. 
Dem Trauma wird vielfach Bedeutung beigemessen (Bessel-Hagen, Goto), 
ebenso chronischen Reizzustanden und der Tuberkulose, die auffallend haufig 
mit dem Sarkom und besonders dem Lymphosarkom gemeinsam auftritt (Noth- 
nagel, R. Schmidt, Wortmann). 

Die Sarkome des Darmes werden in verschiedenen Formen beobachtet. 
Wir kénnen drei Hauptgruppen unterscheiden: 

1. Diffus die Darmwand infiltrierende Sarkome. Sie treiben den Darm 
tiber langere Strecken spindelférmig oder aneurysmaartig (Baltzer) auf und 
verwandeln das Lumen in ein starr dilatiertes Rohr oder in eine réhren- 
formige Stenose (Fig. 102); 

2. umschriebene sarkomatése Geschwulstbildungen in der Darmwand, 
die haufig ulcerieren und entweder durch Schrumpfungsvorgange oder durch 
ihre GroBe zu Stenosen des Darmes fithren; 

3. endlich die Sarkome, welche hauptsachlich nach der Darmlichtung 
zu wachsen und infolge der Darmbewegung wie die gutartigen Geschwiilste 
die Gestalt von Polypen annehmen. Die Ubergange der einzelnen Gruppen 
sind flieBend. Ebenso ist es nicht méglich, jeder Wachstumsform eine bestimmte 
histologische Struktur zuzuweisen, jedoch beobachtet man haufig in der ersten 
Gruppe Lymphosarkome, in der zweiten Rundzellensarkome und in der dritten 
Spindelzellensarkome. 

Die Lymphosarkome enthalten als wesentliche Zellart die 
lymphoide Rundzelle und sind ahnlich dem lymphatischen Gewebe aut- 
gebaut. Die primaren Lymphosarkome des Darmes gehen aus dem lymphati- 
Schen Apparat des Darmes hervor. Makroskopisch zeigen sie elastische, 
weiBlich glasige Geschwulstmassen. Sie zeichnen. sich durch Neigung zu 
infiltrierendem Wachstum rings um den ganzen Darm aus. Die einzelnen 
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Schichten der Darmwand werden von den Zellen durchsetzt, die Muskel- 
fasern reiBen auseinander, die Darmmotilitat wird gestért oder ganzlich auf- 
gehoben. Dem entspricht der klinische Befund, bei welchem die kranken Darm- 
Strecken erweitert und schlaff angetroffen werden (Reiche). Entgegen dem 
Verhalten der gewoéhnlichen Sarkome breiten die Lymphosarkome sich in den 
LymphgefaBen und Saftspalten aus (Kaufmann). Sie verbreiten sich circular 
und in der Langsrichtung des Darmes, erreichen so Langen von 20 und mehr 
Zentimeter (Wortmann, Scudder). Diesem vorwiegenden Wachstum in der 
Langsrichtung des Darmes entspricht die Spindelform, in der wir das Lympho- 
sarkom haufig antreffen. Gelegentlich finden sich multiple primare Tumoren 
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Lymphosarkom des Diinndarms. (Praparat der Chir. Klinik Frankfurt a. M.) 


(Kaujmann). Die Neigung zu Stenosenbildung ist im Vergleich zur GréBe 
der Geschwulst gering, da meist gleichzeitig eine starre Dilatation des Darmes 
eintritt. Es bleibt ein motorisch véllig insuffizienter Kanal im Tumor bestehen, 
durch den die Vis a tergo den Darminhalt hindurchschiebt. Die Lympho- 
sarkome zeigen wenig Neigung zum Zerfall (Fig. 102). 

Dem gewohnlichen Bindegewebe des Darmes entstammen 2 Zellformen, 
die Rundzellen und die Spindelzellen, aus denen sich Sarkome bilden kénnen. 
Diese metastasieren auf dem Blutwege. Die Rundzellensarkome zeigen gelegent- 
lich durch Einlagerung starkerer Bindegewebsziige alveolaren Bau. Sie werden 
als haufigste Sarkomform des Darmes beschrieben (Nothnagel, Farr). Ihre 
auBere Form ist sehr verschieden; als lange réhrenférmige Stenose (Séorch), 
als ringférmige Stenose, die zu Invagination fithrt (Stern) und in der Sub- 
mucosa als umschriebener stenosierender Tumor wachsend, sind sie be- 
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schrieben. Das Spindelzellensarkom bildet bald breit, bald schmal gestielte 
Tumoren, oft mit cystischer Erweichung, die in das Darmlumen hineinragen 
(Storch, Nieden). Gelegentlich finden sich auch rundlich erhabene Geschwiirre 
mit wallartigem Rand (Kaujmann). Die Polypen neigen zur Invagination. 
Rammstedt halt die Spindelzellensarkome fiir gutartiger, weil sie sehr friih- 
zeitig Verengerung des Darmes machen und daher bald erkannt und operiert 
werden. : 

Von selteneren Sarkomarten sei das Angiosarkom erwahnt, das Mdller 
als gestielten Tumor fand, ferner Myosarkome (Babes und Nanu) und Melano- 
sarkome, welche besonders haufig im Mastdarm vorkommen. Wortmann sieht 
in ihnen eine besondere Geschwulstgruppe, die klinisch dem Krebs gleicht. 

Die Kranken, die wegen eines Darmsarkomes zur Behandlung kommen, 
kénnen nur iiber eine kurze Vorgeschichte berichten: Binnen weniger Wochen 
entwickeln sich unter zunehmender: Mattigkeit Schmerzen im Leib, verbunden 
mit Kolikanfallen, Erbrechen, Widerwillen gegen Speisen. Verstopfung 
wechselt ab mit Durchfallen. Nicht selten sind Fiebersteigerungen zu_be- 
obachten. Gelegentlich entwickelt sich auch ohne Stenosesymptome und ohne 
auf den Darm beziigliche Lokalerscheinungen ein schweres Krankheitsbild 
mit hochgradiger Abmagerung und Kachexie. Tastbare Tumoren im Abdomen 
weisen der Diagnose den richtigen Weg. Akute Erscheinungen treten ein, 
wenn durch die Geschwulstbildung Invagination und Achsendrehung des 
Darmes hervorgerufen werden. Wenn bald 4rztliche Hilfe zur Stelle ist, 
kénnen diese Ereignisse als giinstig betrachtet werden, denn sie erlauben frih- 
zeitige Erkennung des Sarkoms und sind ein Zeichen, daB es klein oder zum 
mindesten noch nicht durch Verwachsungen fixiert ist. 

In vorgeschrittenen Stadien finden wir Stérungen durch Druck auf die 
Vena cava, auf die Ureteren und die Gallengange. Das Diinndarmsarkom 
legt sich, seiner Schwere folgend, haufig ins kleine Becken und kann dort 
Schwer ldsliche Verwachsungen mit Blase, Dickdarm und den weiblichen 
Genitalien eingehen. Nach Libmann sind Blasenbeschwerden und Adhasionen 
im kleinen Becken typische Beschwerden des Darmsarkoms. 

Die Palpation ergibt, wenn tiberhaupt ein Tumor nachweisbar ist, einen 
meist gut abgrenzbaren Tumor mit glatter rundlicher Oberflache von harter 
oder prallelastischer Konsistenz und Apfel- bis KindskopfgréBe. Der Tumor 
wachst sehr, bleibt aber dabei lange beweglich. Tiefsitzende Tumoren kénnen 
im Rectoskop nachgewiesen und ihre Diagnose durch Probeexcision sicher 
gestellt werden. 

Freud nennt als réntgenologische Zeichen des primaren Sarkoms des. 
oberen Diinndarms: die erkrankte Darmstrecke ist stellenweise erweitert, die 
erweiterte Strecke kann typische Formen, Tumoraussparung, haben. Die 
Kerkringschen Falten fehlen teilweise oder ganz. Die Darmschlinge zeigt keine 
Contractionsbewegungen weder spontan, noch auf Druck. Stauungserschei- 
nungen bestehen nicht, in der erkrankten Darmschlinge stagniert nur eine 
kleine Chylusmenge. Die tiefer liegenden Darmteile zeigen ahnliches Verhalten. 
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Angesichts des hochgradigen Krafteverfalls und der Kachexie kommt 
bei nachgewiesenem Tumor kaum eine andere als die Differentialdiagnose 
gegen Carcinom in Frage. Gegen Krebs spricht jugendliches Alter, rascher 
Verlauf des Leidens und eine groBe Geschwulstbildung. Die Sarkome fiihren 
seltener zu Stenosen und Blutungen, dagegen treten Anamie und Kachexie 
iruher als bei Krebs auf. Die Heilungsaussichten fiir das Sarkom sind bisher 
gering. Besonders die Rundzellen- und Lymphosarkome rezidivieren bald und 
machen Metastasen. Den Spindelzellen wird gréBere Neigung, lokal zu bleiben, 
zugesprochen. Einzelne Formen, z. B. das I[leocécalsarkom (Goto) soll giin- 
stigere Prognose haben. Bei dieser Form sind die Stenoseerscheinungen frith- 
zeitig und stark entwickelt, sie machen also friih klinische Erscheinungen und 
kommen frith zur Operation. Darin liegt wohl der Grund fiir ihr prognostisch 
gunstiges Verhalten. In unbehandelten Fallen ist in 2 Wochen bis */, Jahren 
nach Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen mit dem Tode zu rechnen 
(Nothnagel, Baltzer). Ausnahmen kommen vor. Nach Operationen sind die 
Aussichten giinstiger. Meist gelingt es, nach glatter Entfernung des Tumors 
den Kranken 2—3 Jahre rezidivirei zu erhalten. Als Operation zur Be- 
seitigung des Sarkoms kommt nur die Resektion des erkrankten Darm- 
abschnittes in Frage. Die Resektion ist am Diinndarm, falls nicht im akuten 
oder chronischen Ileus operiert werden muB, stets einzeitig durchfiithrbar. Am 
Dickdarm, besonders im linksliegenden Teil, sind die Bedingungen zur ein- 
zeitigen Operation wegen seines hohen Keimgehaltes ungiinstig. Mehrzeitige 
Operationen. bilden die Regel, von der nur die Resektionen des Coecums 
und des Colon ascendens, die einzeitig durchfiihrbar sind, eine Ausnahme 
bilden. 

Schwere Passagestoérungen des Darmes in vorgeschrittenen Fallen all- 
gemeiner Sarkomatose miissen mit Enteroanastomose, und, wenn sich das 
Hindernis innerhalb der Bauchhohle nicht umgehen 1a8t, mit Darmfistel 
behandelt werden. Die anfangs giinstig erscheinenden Ergebnisse operativer 
Radikalbehandlung des Darmsarkoms ftihren doch schlieBlich zum Rezidiv. 
Falle von langer als 2—3 Jahre dauernder Heilung finden sich als Aus- 
nahmen in der Literatur. Die Rezidive sind ein Beweis, daB es bei der Opera- 
tion nicht gelingt, alle Geschwulstkeime restlos zu entfernen. 

Diesen Mangel der operativen Methode kénnen wir gerade beim Sarkom 
in sehr giinstiger Weise durch kunstgerecht angewandte Réntgenbestrahlung 
ausgleichen. Die Bestrahlungsbedingungen sind beim Sarkom  erheblich 
giinstiger als beim Carcinom, da die Tumoren, wie Seitz und Wintz feststellten, 
bereits auf eine Strahlenmenge von 60—70°/, der Hauteinheitsdosis zuriick- 
gehen, wahrend Carcinom erst bei 100—110°/, reagiert. Und zwar gehen die 
Sarkome so schnell und prompt auf die Bestrahlung zuriick, daB Seitz und 
Wintz neuerdings empfehlen, den auffallenden Unterschied im Zuriickgehen 
der Tumoren zur Differentialdiagnose zwischen Myomen und Sarkomen zu 
benutzen. Bei den Sarkomen beginnt die Riickbildung sofort nach der Be- 
strahlung, sie wird nach 14 Tagen deutlich und ist nach 4—5 Wochen voll- 
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standig erfolgt. Bei den Myomen des Uterus zieht sich die Riickbildung iiber 
1—2 Jahre hin. Die Organe der freien Bauchhéhle sind wegen ihrer verander- 
lichen Lage und der weit verzweigten LymphgefaBverbindungen technisch 
weniger leicht zu bestrahlen, als die mit ziemlich unverdnderlicher Topographie 
im kleinen Becken liegenden Genitalorgane. Es mu deshalb durch eine ge- 
eignete Auswahl und von Fall zu Fall neu vorgenommene Berechnung der 
Bestrahlungsfelder der Tumor angegriffen werden, damit nicht Teile des 
Tumors oder schon von ihm ergriffene Driisen der Nachbarschaft ungeniigende 
Strahlenmengen erhalten, die als Reizdosen unter Umstanden zu vermehrtem 
~ Wachstum anregen. Ein zweckmaBiger Apparat zur Auswahl der Be- 
strahlungsfelder ist neuerdings von Holjelder angegeben worden. Er erlaubt, 
in einfacher Weise und schnell die geeignete Auswahl der Felder zu treffen, 
‘so daB eine Hautschadigung vermieden wird und alle Teile des Tumors mit 
geniigend starker Strahlenmenge gleichmaBig durchdrungen werden. 

Da bei schwer operablen. Sarkomen des Uterus die Gefahr der Keim- 
verschleppung in die Blutbahnen besteht, sollen diese Tumoren nach Seitz 
und Wintz nicht erst mit dem Messer erédffnet werden, sondern primar einer 
sachgemaBen Strahlenbehandlung zugefiihrt werden. Beim Darm liegen die 
Verhaltnisse anders. Das mikroskopische Bild eines infiltrierend wachsenden 
Darmsarkoms zeigt, daB die normalen Gewebsbestandteile durch die ein- 
gewucherten Zellen vollig auseinandergesprengt sind. Auch nach Abheilung 
des Sarkoms diirfte eine Restitutio kaum zu erwarten sein und Narbenbildung 
und Stenose, schlimmer als beim primaren Tumor, wiirden sich im giinstigsten 
Falle an Stelle des Sarkoms einstellen. Eine Narbe im Muskelgewebe des 
Uterus wird weniger leicht Stérungen machen. Auch besteht wahrend der 
Strahlenbehandlung eines Darmtumors die Gefahr des Ileus durch Invagina- 
tion, Achsendrehung und Knickung weiter. Ferner erscheint es uns nicht 
gleichgiiltig, wenn ein durch das Wachstum des Tumors schon geschwAachter 
K6rper auch noch die Aufgabe bekommt, die bei der Bestrahlung entstehenden 
Zerfallsprodukte des Tumors zu verarbeiten. Endlich hat das Darmsarkom, 
wenn es iberhaupt noch resektionsfahig ist, noch keine 6rtlichen Metastasen 
und Verwachsungen gemacht, bei deren Durchtrennung Geschwulstkeime ver- 
Schleppt werden kénnten; ihr Vorhandensein wiirde die Operabilitat in Frage 
stellen. Die einfache Kontinuitatsresektion des mit dem Tumor behafteten 
Darmes kann kaum zur Einschwemmung von Tumorzellen fithren, da die 
GefaBverbindungen in toto unterbrochen werden, bevor den Tumor ein nennens- 
wertes Trauma trifft. Wir halten es demnach fiir zweckmaBig, das Darm- 
sarkom, soweit es irgend méglich ist, durch Darmresektion aus dem K6orper zu 
entiernen und an die Operation energische Réntgenbestrahlung anzuschlieBen. 
Die bei der Probelaparotomie als inoperabel sich erweisenden Tumoren werden 
mit Rucksicht auf die Keimverschleppung méglichst schonend behandelt, und 
der Rontgenbestrahlung zugefiihrt, nachdem durch Enteroanastomosen und 


Darmausschaltung die weitere Reizung des Tumors durch Darminhalt auf- 
gehort hat. . ; 
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Die Metastasen bediirfen besonderer Beachtung. Sorgfaltige Untersuchung 
vor und nach der Operation sowie haufig wiederholte Kontrolluntersuchungen 
im weiteren Verlauf miissen die Metastase méglichst frith entdecken lassen. 
Ist sie erkannt, so hat auch hier die Strahlenbehandlung einzusetzen. Die 
Lungenmetastasen kénnen durch Tiefenmessung lokalisiert werden und so 
mdéglichst giinstige Strahlendosierung erhalten. 


Das Carcinom des Darmes. 


Die bisher besprochenen Darmgeschwiilste stehen an Bedeutung erheblich 
hinter dem Carcinom zuriick, dessen Diagnostik und Behandlung ein wichtiges 
Kapitel der Chirurgie des Magendarmkanals darstellt. Im folgenden werden 
die Carcinome des Duodenum und des Rectum, da sie auBerhalb des Rahmens 
dieser Bearbeitung liegen, nicht besonders besprochen. 


Das Carcinom kommt nicht in allen Darmteilen gleichmafig verteilt vor. 
DaB die tiefer liegenden Darmabschnitte haufiger befallen sind, ist eine 
Beobachtung, die in der Kasuistik oft wiederkehrt. Nothnagels Zusammen- 
Stellung von tiber 1100 Darmcarcinomfallen ergibt, daB der Tumor im Diinn- 
darm in 2°5°/,, im Dickdarm in 26-5°/,, im Rectum in 71°/, der Falle gelegen 
war. Im Dickdarm sind das Coecum und der aborale wenig bewegliche Fub- 
punkt der Sigmaschlinge Lieblingssitze des Krebses. Petermann berichtet aus 
Rotters Klinik iiber 117 Dickdarmtumoren, von denen 56 das Colon sigmoideum 
und 61 die anderen Teile des Colon betrafen. Nach Anschiitz entfielen von 
128 Koloncarcinomen 24 auf das Coecum und 49 auf das Sigmoideum. Fiir 
die Carcinomentwicklung im Diinndarm scheinen der Anfangsteil des Jejunum 
und das Ende des Ileum nahe der Ileocécalklappe besonders disponiert zu sein. 


Das mittlere Lebensalter, zwischen dem 4. und 6. Dezennium, erkrankt am 
haufigsten an Darmcarcinom. Der jiingste Kranke von Mikulicz war 16, der 
Aalteste 80 Jahre alt. Baur und Bertein sahen ein Carcinom des Dickdarmes 
bei einem Neugeborenen. Nach Anschiitz erkranken in jiingeren Jahren, d.h. 
unter 50 Jahren relativ mehr Frauen als Manner. Dagegen werden im ganzen 
mehr Manner als Frauen von Darmkrebs befallen. Das Verhaltnis ist nach 
de Bovis 6:5, nach Albrecht 1:1. 

Fiir die Atiologie der Krebse im Dickdarm wird oft der Reiz des Inhaltes 
auf die Darmwand verantwortlich gemacht und die Entstehung aus einem 
Ulcus stercorale oder aus Darmdivertikeln, in denen der Kot lange stagniert, 
endlich aus Reizzustanden bei chronischer Obstipation und chronischer 
Dysenterie angenommen (Albrecht). Ein Trauma wird haufig als Ursache 
angegeben. AnsSchiitz berichtet einen Fall, der sehr zur Vorsicht mahnt, den 
Zusammenhang zwischen Trauma und Carcinom voreilig anzunehmen. 

Ausgehend von den Cylinderepithelien der Darmdriisen zeigen die Darm- 
carcinome im allgemeinen adenomatésen Bau (Carcinoma adenomatosum 


simplex), nicht so haufig findet sich der fast ausschlieBlich aus Epithel be- 
o2F 
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stehende Markschwamm, das Carcinoma adenomatosum medullare, seltener 
noch der Gallertkrebs. 

Der Scirrhus kommt nicht in so reiner Form wie in anderen Organen 
vor, meist findet sich nur an der Basis des sonst adenomatos gebauten Tumors 
vermehrte Bindegewebseinlagerung zwischen die einzelnen Krebsztige. 


Fig. 103. 


os 


Hochgradig strikturierendes Carcinom am Ubergang von Colon sigmoideum zum Rectum. 

Abdominosakrale Exstirpation, Der zufiihrende Darmteil zeigt Wandhypertrophie, aber 

keine Dilatation, weil langere Zeit vor der Exstirpation ein Anus praeternaturalis 
angelegt war. 


Der makroskopische Befund der einzelnen Krebsformen des Darmes ist 
von Bedeutung fiir das Klinische Verhalten dieser Geschwiilste. Eine fiir die 
Flexura sigmoidea typische, jedoch auch an anderen Flexuren vorkommende 
Carcinomform ist der kleine, harte, ringférmige, scirrhdse Tumor. Er wachst 
circular und fihrt unter starker narbiger Schrumpfung des Darmes zu hoch- 
gradigen Verengerungen (Fig. 103). Er tritt vielfach erst in héherem Alter auf. 
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Die medullaren Carcinome entwickeln sich bis zu ZweiiaustgroBe, es sind 
bald feste, bald weiche, héckrige, blumenkohlahnliche Gebilde, zum Teil mit 
Neigung zu nekrotischem Zerfall (Fig. 104). Finden sie sich wie meist in den 
unteren Darmabschnitten, so fiihren sie zu schwerster Jauchung. Die Stenose- 
erscheinungen sind nicht sehr hochgradig. Andere Tumoren mit papillarem, 
zottigem Bau ragen nach Art der Polypen in die Darmlichtung hinein (Fig. 105): 
Sie stenosieren stark, da sie infolge guter Blutversorgung nicht zu geschwiirigem 
Zerfall neigen. Endlich finden wir schild- und tellerférmige Platten mit 
centralem Ulcus (Fig. 106), deren Rander infolge besserer Blutversorgung 


Fig. 104, 


Medullares Carcinom des Colon transversum. 


nicht in gleichem MaBe wie das Centrum zerfallen, sondern sich wallartig 
iiber das Ulcus und die gesunde Schleimhaut erheben. 

Eine besondere Form der Darmtumoren stellen die Carcinoide dar. 
Es handelt sich meist um wenige Millimeter groBe Geschwiilste, die haufig 
multipel auftreten. Die Epithelzellen, aus denen sie bestehen, liegen nach 
Oberndorjer meist in undifferenzierten Verbanden, héchstens mit Andeutung 
von Driisenbildungen. Man fiithrt sie auf GewebsmiSbildungen und Pankreas- 
keime zuriick. Sie sind umschrieben und haben wenig Tendenz, infiltrativ in 
die Umgebung vorzudringen und zu metastasieren. Hagemann halt sie nicht 
fiir absolut gutartig, sondern betrachtet sie als Bildungen, deren Wachstumsart 
grundsatzlich mit denen der Krebse iibereinstimmt, die aber eine ungewohnlich 
lange Latenzzeit haben und meist in dieser Latenzzeit angetroffen werden. 
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DaB sie gelegentlich zu schweren Metastasen fiithren kénnen, beweisen zwei 
von Dietrich mitgeteilte Falle mit schwerer Lebercarcinose ausgehend von 
Carcinoiden des Ileum und der Flexura lienalis. 

Die Carcinome des Diinndarmes nehmen infolge ihres klinischen Ver- 
haltens und ihrer geringen Zahl eine Sonderstellung unter den Darmkrebsen 
ein, so daB es angezeigt erscheint, ihre Besprechung getrennt von den Dick- 
darmcarcinomen vorauszuschicken. Die Carcinome des Diinndarmes sind, wie 


Fig. 105. 


Komplette Stenose durch vorwiegend papillomatésen Carcinomtumor. 


wir oben sahen, sehr seltene Bildungen. Sie sitzen mit Vorliebe am Anfangs- 
und Endteil des Diinndarmes, u. zw. vom Anfang des Jejunum (Kanzler, 
Finsterer) bis etwa 50 cm abwarts von der Plica duodenojejunalis (Aisner). 

In 25°/, der Falle standen die Kranken Kanzlers im 1.—3. Lebens- 
dezennium. Jugendliches Alter spricht also nicht gegen das Vorhandensein 
eines Diinndarmcarcinoms. 

Die Dinndarmtumoren verlaufen anfangs symptomlos, erst bei manifester 
Stenose stellen sich typische Erscheinungen ein. Die hochsitzenden Tumoren 
machen motorische Insuffizienz des Magens. 7/,—1 Stunde nach Einnehmen 
der Mahlzeit tritt Erbrechen auf, in dem freie SalzsAure fehlt und sich niedere 


Darmgeschwiilste. 473 


Werte fiir die Gesamtaciditat finden (Riegel). Als weiteres Zeichen des Ein- 
tritts von Duodenalsait in den Magen ist das Erbrochene gallig verfarbt. Die 
Patienten magern schnell ab, ihre Krafte verfallen. Ein Tumor ist meist nicht 
nachweisbar, was bei den kleinen, in sehr beweglicher Darmschlinge wachsenden 
Tumoren erklarlich ist. Die Operation ergibt kleine, nuBgroBe, ringférmige 
Carcinome, die hochgradige Striktur, wie eine Ligatur, erzeugen (Finsterer). 
Sie zeigen weniger Neigung zur Ulceration als die Dickdarmkrebse. Invagina- 
tionen und Perforationen sind selten (Venot und Parcelier). Durch die Stenose 
wird der oberhalb liegende 
Darm magenahnlich erweitert, 
die Dilatation des Darmes und 
Riickstauung des _ Inhaltes 
fihren zur Insuffizienz des 
Pylorus. 

Das Carcinom des unteren 
Yleum liegt etwa 50 cm ober- 
halb der Valvula_ Bauhini 
(Lubarsch, Carlson). Es tritt 
klinisch unter den Zeichen des 
tiefen Diinndarmverschlusses in 
Erscheinung. Die Operation der 
Wahl ist Resektion und Ab- 
tragung der friihzeitig auf- 
tretenden Driisenmetastasen. 
Erst bei inoperablen Fallen 
sind Enteroanastomosen, Darm- 
fisteln angezeigt. 

Die Prognose wird als 
schlecht angenommen. Albrecht 
konnte bei 8 Resektionen keine 
Heilung beobachten. 

GroBere klinische Bedeu- 
tung kommt den Carcinomen des Dickdarmes zu, deren Be- 
sprechung wir uns im folgenden zuwenden. 

Die Stérungen des Allgemeinbefindens bilden bei den Erkrankun- 
gen an Darmcarcinom ein immer wiederkehrendes Symptom. Gelegentlich 
treten die allgemeine Schwadche, Abmagerung und Blasse langere Zeit vor 
drtlichen Erscheinungen auf. Die Krebsanamie wird leicht als primare Anamie 
gedeutet und, was verhangnisvoller ist, auch als solche behandelt. Auf das gar 
nicht seltene Vorkommen von Fieberbewegungen wies Nothnagel hin. Autf- 
fallend geringen Einflu8 auf das Allgemeinbefinden haben die schrumpfenden 
Carcinome des S Romanum. Bei den Operationen, die meist wegen akuten 
Darmverschlusses vorgenommen wurden, findet man haufig noch sehr fett- 
reiche Mesenterien. Im vorgeschrittenen Stadium ist die Kachexie bedingt 


Fig. 106. 


Tellerformiges Dickdarmcarcinom, geschwiirig, mit wallartigem 
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durch das Krebsgift, durch die Blutverluste und durch die Ernahrungsstorung, 
die der Darmkrebs bedingt. Wir finden daher bei den Krebsen des Verdauungs- 
schlauches die héchsten Grade von Kachexie. is 

Auf die Acanthosis nigricans, Teleangiektasien und Warzen der Bauch- 
haut, die sich bei Koloncarcinomkranken haufiger finden sollen, wird von 
einigen Autoren (W. Meyer) besonderer Wert gelegt. Als Lokalsymptom stellen 
sich friihzeitig Stérungen der Darmdurchgangigkeit ein. Eine zunachst 
leichte Obstipation nimmt standig zu und kann sich bis zu totalem Darmver- 
schluB steigern. Durch Katarrhe im Darm infolge der Zersetzung des ge- 
stauten Inhaltes kommt es zu Durchfallen. Tiefsitzende Krebse beeinflussen die 
Form des Kotes (Stenosenkot). Sie geben AnlaB zu schmerzhaften Tenesmen. 
Der Darm reagiert auf die Passagestérungen mit vermehrter Peristaltik, die 
dem Kranken als Gurren, meist an umschriebener Stelle, und als schwacher, 
dumpfer Spannungsschmerz zum BewuBtsein kommt. Stenosen héheren Grades 
machen Kolikanfalle und schmerzhatte Darmsteifung. . 

Der Nachweis eines Tumors gelingt so wenig regelmaBig, daB Noth- 
nagel einen tastbaren Tumor nicht als obligates Symptom des Darmkrebses be- . 
zeichnet. Bei kleinem Tumor, der von anderen Organen iiberlagert ist, oder 
unter kraftigen, fettreichen Bauchdecken liegt, wird die Palpation kaum posi- 

_ tiven Befund ergeben, besonders wenn die Darme stark gefiillt und geblaht 
sind. Beziiglich der Hilismittel zur Untersuchung verweisen wir auf die Be- 
sprechung in der Einleitung. Ergibt die Palpation einen tastbaren Tumor, 
so finden wir meist eine derbe, knorpelharte Geschwulst mit glatter oder 
knollig héckriger Oberflache, die bei Druck oft schmerzhaft ist. Die Carci- 
nome des Diinndarmes, des Colon transversum und Sigmoideum sind sehr 
weitgehend beweglich. Durch gestaute Kotmassen kénnen die Tumoren erheb- 
lich gréBer erscheinen, als sie in Wirklichkeit sind. Nach Regelung der Diat 
und Entleerung des gestauten Kotes kénnen sie fiir die Palpation wieder 
ganzlich unerreichbar werden. 

Das Carcinom des Verdauungskanals macht sich friihzeitig durch mehr 
oder weniger starke Blutungen bemerkbar. Das Blut ist teils makroskopisch 
sichtbar, teils in Form der okkulten Blutung dem Stuhlgang beigemischt. In 
Seltenen Fallen kommt es bei tiefsitzenden Carcinomen des S Romanum und 
des Rectum zu profusen Blutungen, wenn durch den ulcerésen Zerfall grdBere 
BlutgefaBe arrodiert sind. Fir die kleinsten Blutmengen bedarf es nicht des 
Vorhandenseins geschwiiriger Prozesse, sie kénnen kleinen Finrissen ent- 
stammen, die beim Durchdringen fester Stuhlmassen durch ein stenosierendes 
Carcinom entstehen. Jeder ulcerierende Tumor sondert mehr oder weniger 
Eiter ab, der im Stuhlgang nachweisbar ist. In den mehr analwarts gelegenen 
Tumoren wird das Ulcus schwerer infiziert, es kommt zu iibelriechender 
Jauchung und aashaftem Geruch der Entleerungen. 

Die durch das Wachstum des Carcinoms entstehende anatomische Stenose 
wird erst nach einer gewissen Zeit ihres Bestehens in klinischem Sifine mani- 
fest. Durch narbige Verengerung der Wand entsteht beim scirrhdsen Carcinom 
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eine ringférmige, eng um- 
schriebene Stenose, die wie 
eine Ligaturschniirung den 
Darm umgibt. In das Lumen 
hineinwachsende und_ sich 
rings um die Darmlichtung 
ausbreitende Tumoren ver- 
engern durch ihr eigenes 
Wachstum den Darm. Letz- 
tere Stenosen k6nnen sich 
akut bessern, wenn der 
Tumor geschwirig zerfallt 
oder in toto abgestoBen 
wird (Adler, Drey). Endlich 
haben wir noch eine Stenose 
des Darmes zu nennen, bei 
der wir das Versagen der 
motorischen Leistung weni- 
ger auf die Verengerung des 
Darmes beziehen, als auf 
die Zerstérung der Musku- : 
Limes hie slOy UMS yee et Oo ae datwesiing 
die zu einer vélligen motori- 
schen Insuffizienz des 
Darmes fiihrt. 

Die Stenose wird 
in klinischem Sinne 
manifest, wenn die 
Muskelkraft des Dar- 
mes nicht mehr im 
stande ist, den Inhalt 
durch die Stenose hin- 
durchzutreiben und, 
wenn durch _ kleine 
Nahrungsreste oder 
einen Fremdkérper die 
noch vorhandene Darm- 
éffnung verstopft wird 
(Mikulicz). Dieser Fall 
tritt durchaus nicht 
selten ein. Nach Peter- 
mans Statistik kamen 
iiber 40°/,, nach Korte 


al 
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Fig. 108. 


: Carcinom des Darmes Ubersichtsbild. Infiltrierendes Wachstum zwischen der 
39°/, der carcinoma- ° Muskulatur, Zertriimmerung der Muskelschicht. Schnitt aus Praéparat Fig. 107. 
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tésen Darmstenosen mit vollkommenem Ileus in Behandlung. Der tiefliegende 
Verschlu8 des Dickdarms macht lokalen Meteorismus des Coecum (Anschiitz), 
wenn die Ileocécalklappe schluBfahig ist. Dieser lokale Meteorismus kann Zu 
starker Hypertrophie (s. Fig. 109 und 110) oder infolge der groBeren Weite 

und geringeren Wandstarke des Coecums zu enormer Dehnung dieses Darm- 
teiles und schlieBlich zu Einrissen und Perforation fuhren. Als Zeichen dieser 


Fig. 109. 


Rohrenformige Stenose durch Adenocarcinom an der Flexura hepatica. Resek- 

tionspraparat. Dilatation und Hypertrophie des Colon ascendens, dessen Wand 

erheblich dicker als die des Transversum ist. Infolge SchluBbfahigkeit der 
Bauhinischen Klappe ist der Diinndarm nicht beteiligt. 


Blahung nennt Anschiitz das Verschwinden der Nierendampfung neben der 
starken Tympanie und Auftreibung der Coecalgegend. 

Der Verlauf der értlichen Tumorerkrankung wird kompliziert durch den 
Ubergang der Geschwulstkeime auf andere Organe und damit durch die Ent- 
wicklung der Metastasen. 

Die regionaren Lymphdriisen erkranken sehr frithzeitig. Sie miissen bei 
jeder Operation wegen Carcinom beriicksichtigt werden, da sie vielfach Aus- 
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gangspunkt des Rezidives sind. Der Leber werden auf dem Blutwege durch 
die Pfortader Geschwulstzelien zugefithrt, die sich in ihr zu Geschwiilsten ent- 
wickeln. Weiter kénnen die Zellen auf dem Blutweg in die Lungen, Nieren 
und andere Organe verschleppt werden. Hierbei ereignet es sich oft, daB der 
sekundare Tumor eher klinische Erscheinungen macht, als der primare. Daher 
Soll bei unklaren Lebertumoren stets das Rectum untersucht werden (Noth- 
nagel). Auch Knochenmetastasen kénnen sich in dieser Weise entwickeln. 
Wir sahen eine Frau, die wegen hochgradiger Neuralgie infolge eines Rippen- 
tumors in Behandlung kam. Der Tumor wurde entfernt. Die histologische 
Untersuchung ergab Cylinderzellencarcinom. Es handelte sich um die Meta- 
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stase eines Carcinoms, das, ohne ortliche Erscheinungen zu machen, sich hoch 
im Rectum entwickelt hatte. Aus losgelésten Tumorzellen eines Krebses kénnen 
sich in tieferliegenden Darmteilen sekundare Impftumoren entwickeln. Nach 
Durchbruch durch die Serosa treten Tumorzellen in die freie Bauchhohle, 
sammeln sich im Douglas und entwickeln sich dort zu sekundaren Tumoren 
(Schnitzler, Strauf, Ohler). Treten gréBere Mengen von Geschwulstzellen 
in die Bauchhohle, so entwickelt sich die Peritonealcarcinose mit Ascites und 
miliarer oder lentikularer Aussaat von Metastasen auf dem Peritoneum. End- 
lich kénnen sich bei vorgeschrittenen Krebsen des Darmes Kontaktmetastasen 
entwickeln; Nachbarorgane werden durch direktes Ubergreifen des Krebses 
vom Tumor durchwachsen. Folgende Ulceration und Zerfall fiihren zur Bil- 
dung von Fisteln zwischen Magen, Vagina, Blase einerseits und Darm, ins- 
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besondere Kolon anderseits. Diese Durchbriiche lassen sich rontgenologisch 
darstellen (Voorhoeve). 

Von de Bovis und Mikulicz, welche im Verlaui der erebeererneane 
des Darmes verschiedene Stadien unterscheiden, itbernehmen wir folgende Ein- 
teilung : 


1. Stadium der Latenz,; 
2. Stadium der Magendarmbeschwerden, 
a) unbestimmte Initialsymptome, 
b) klinisch nachweisbare Darmsymptome; | 
3. Stadium des Darmverschlusses und anderer Komplikationen. 


Die Dauer des Latenzstadiums ist abhangig von dem Sitz und der Form 
des Tumors, von der Schnelligkeit und der Art seines Wachstums. Fin 
schrumpfender, ringférmiger Krebs in tiefliegendem Darmteil wird schon frih 
Symptome machen, sobald der eingedickte Kot nicht mehr durch ihn passiert. 
Solange die Muskulatur des Darmes im stande ist, das Hindernis zu tiber- 
winden, bleibt die Verengerung und damit der Tumor latent. Es liegt im Inter- 
esse des Kranken, dieses Stadium der Latenz, in dem der Krebs unbehindert 
 weiterwachst, moglichst abzukiirzen. Daher sind die unbestimmten Initial- 
symptome stets mit groBer Aufmerksamkeit zu verfolgen: Stérungen des 
Allgemeinbefindens im mittleren Lebensalter, Blasse, Abmagerung, Appetit- 
mangel miissen an Carcinom denken lassen. Auch eine seit langer Zeit 
bestehende Obstipation bedarf genauer Untersuchung, um das Carcinom mit 
Sicherheit auszuschlieBen. Dauernde arztliche Beobachtung ist notwendig. 
Wechselt die Obstipation mit Durchfallen ab, stellen sich Darmblutungen, 
Schleimabgang, Tenesmen ein oder wird ein Tumor tastbar, so ist der Hinweis 
auf die Darmerkrankung gegeben. Die Schmerzen sind nach Anschiitz ein sehr 
friihes Symptom, das in 70°/, der Falle beobachtet wird. Sie sind entweder 
umschrieben, genau’ lokalisiert oder strahlen aus. Zum Teil sind sie auf peri- 
tonitische Vorgange zuriickzufiihren (Mikulicz). Der Ubergang in das 
Stadium des Darmverschlusses erfolgt gelegentlich unmittelbar aus dem 
Stadium der Latenz. In der zweiten Halfte des Dickdarms liegende Tumoren 
fuhren 6fter zu akutem VerschluB (Kérte). Meist geht ein mehr oder weniger 
langes Stadium sich steigernder Stenoseerscheinungen voraus. Bei akutem 
Verschlu8 in Hohe der Flexura sigmoidea kann bei alten Mannern mit groBter 
Wahrscheinlichkeit ein Krebs dieses Darmteiles angenommen werden. Auf 
andere Komplikationen im letzten Stadium, Durchbruch des Tumors in Nach- 
barorgane, Metastasen und Einrisse des Coecum durch Cécalblahung bei 
tiefsitzenden Darmtumoren wiesen wir oben hin. 


Die Prognose der Darmcarcinome wurde von den inneren Medizinern 
(Boas) nicht allzu giinstig beurteilt, weil nach ihrer Ansicht die Diagnose 
wegen des latenten Wachstums nicht so frith gestellt werden kann, daB eine 
radikale Entfernung méglich sei. Entgegen dieser Ansicht wiesen Mikulicz 
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und Anschiitz darauf hin, daB einmal durchaus operable Falle zur Behand- 
lung kommen und daB inoperable haufig bereits so lange Beschwerden hatten, 
da wohl anzunehmen ist, daB sie bei rechtzeitigem Beginn der Behandlung 
hatten geheilt werden kénnen. Auch sind die Darmkrebse deshalb relativ gut- 
artig, weil Driisenmetastasen und Metastasen in anderen Organen meist spat 
auftreten. 

Wegen der geringen Bosartigkeit sind die Operationsaussichten gut, 
zumal der Darm giinstige Verhaltnisse zur radikalen Entfernung des Tumors 
und der Driisen bietet. In den vorgeriickten Lebensjahren, in denen wir hautfig 
den strikturierenden Sigmatumor antreffen, erleichtert die Kleinheit der Tumoren 
die Operation und gibt gute Dauerresultate. Nothnagel gibt als durchschnitt- 
liche Krankheitsdauer der unbehandelten Falle */,—2 Jahre an. Je tiefer 
das Carcinom sitzt, desto langer ist die Lebensdauer (Kausch). Durch die 
Palliativoperationen, Darmfisteln und Enteroanastomosen wird das Leben ver- 
langert, weil das Carcinom aus dem tatigen Darm ausgeschaltet und so ruhig- 
gestellt wird. Nach Mikulicz betragt diese Verlangerung durchschnittlich 
21 Monate im Vergleich zu nichtoperierten gleichartigen Fallen. Wichtiger 
sind die Erfolge der Radikaloperationen. In den beiden ersten Jahren nach 
der Operation ist mit der gréBten Zahl von Rezidiven und Metastasen zu 
rechnen (Kérte). Nach der Zusammenstellung von Anschiitz bleiben 40 bis 
50°/, der Kranken, welche die Operation primar iiberstehen, 3—6 Jahre frei 
von Rickfallen. Die Aussichten konnten also bereits 1907 als durchaus giinstig 
bezeichnet werden. Wir glauben zu der Annahme berechtigt zu sein, daB die 
Operationsaussichten heute noch giinstiger sind, da die primare Operations- 
mortalitat sich verringert hat. 

Der Tod erfolgt entweder an interkurrenten Krankheiten oder an Er- 
schépfung durch Blutung, Eiterung und Geschwulstkachexie, Ubergreifen des 
Krebses auf andere lebenswichtige Organe durch Kontakt oder metastatische 
Verschleppung, und endlich an Darmverschlu8 als unmittelbaren Folgen des 
Krebses. Der Darmverschlu8 bei Carcinom hat weniger gtinstige Prognose 
als das unkomplizierte Carcinom. Mikulicz berechnet 70°/, Todesfalle bei - 
vollkommenem, 30°/, bei unvollkommenem Darmverschlu8. Je héher der Ver- 
schluB liegt, desto rapider ist der Verlauf und desto mehr Todesfalle kommen 
vor. Auch hier sehen wir also wieder ein giinstigeres Verhalten der Flexura 
sigmoidea. 

Mit rechtzeitiger Diagnose steht und fallt die erfolgreiche Behandlung 
des Darmcarcinoms. Wir sahen, daB der Krebs des Darmes lange Zeit latent 
bleiben kann und sich nur durch wenig ausgesprochene Symptome bemerkbar 
macht. Diese Symptome richtig zu deuten, ist eine dankbare Aufgabe der 
Diagnostik. Wir wiesen auf die Stérungen im Allgemeinzustand hin, die einen 
gewissen Verdacht erwecken miissen. Ischias, Kreuzschmerzen, leichte Darm- 
blutungen bei und nach der Stuhlentleerung, Eintritt von Obstipation an 
Stelle frither regelmaBigen Stuhlganges (Friedrich) leiten auf den Darm als 
krankes Organ hin. Mehr oder weniger leicht gelingt es dann bei genauer 
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Untersuchung, das Carcinom festzustellen. Oit miissen wir uns nur mit der 
Wahrscheinlichkeit begniigen und darnach unsere Indikation stellen. 

Die Feststellung des Sitzes der Geschwulst stoBt zuweilen auf Schwierig- 
keiten. Typische Anzeichen gibt uns nur der akute oder subakute Darm- 
verschlu8. Fiir den Verschlu8 des oberen Diinndarms ist charakteristisch fruh- 
zeitig einsetzendes, galliges, wenig fakulentes Erbrechen, maBiger Meteorismus, 
starke Peristaltik, spat einsetzende Verhaltung von Stuhl und Winden. Je 
tiefer der Verschlu8 im Diinndarm abwarts liegt, desto mehr wird das Er- 
brechen fakulent und desto ausgedehnter werden Meteorismus, Auftreibung 
der Bauchmitte bei eingesunkenen Flanken und Peristaltik. Tumoren der 
Ileocécalgegend sind meist frith palpabel. Bei den Verschliissen im Dickdarm 
finden wir, je mehr abwarts desto ausgesprochener, eine Blahung des Coecum 
und der oberhalb der Stenose liegenden Dickdarmteile, die, solange die [leo- 
cécalklappe verschlossen bleibt, umschrieben ist (Flankenmeteorismus) und 
sich spater nach Ubergang auf den Diinndarm zu allgemeinem Meteorismus 
mit bald einsetzendem Koterbrechen entwickelt. Die Hohe des Verschlusses 
im Dickdarm 1l4f8t sich zuweilen durch einen Wassereinlauf feststellen. 
VerschluB in Héhe der Flexura lienalis gestattet EingieBungen von 1—17/, J. 
Bei einem Sigmatumor sind nur Einlaufe von etwa */, / mdglich (de Quer- 
vain). Die tiefer sitzenden Tumoren sind fiir Endoskopie und direkte Palpation 
vom After her zuganglich, Untersuchungen, die bei jedem Verdacht auf Darm- 
tumor angewandt werden sollten. Die Tumoren, welche noch nicht zum Ver- 
schluB gefiihrt haben, sind erheblich schwerer zu erkennen. Mit einmaligem 
negativen Ausfall der Untersuchung darf man sich nicht begntigen. Langere 
arztliche Beobachtung ist in solchen Fallen notwendig. Auf gute Entleerung 
des Darmkanals vor der Untersuchung ist zu achten. Kleine, bewegliche 
Tumoren sind dann leichter zu palpieren. Die Palpation gibt bei der Diagnostik 
der Darmcarcinome nicht immer eindeutige Resultate beziiglich der Entschei- 
dung, ob ein Tumor tiberhaupt auszuschlieBen ist und ob ein palpabler Tumor 
noch operabel ist oder nicht. Leicht lésbare bindegewebige Verwachsungen 
kénnen den Eindruck des inoperablen Tumors erwecken. Durch stagnierenden 
Kot oberhalb der Stenose kann der Tumor erheblich gréBer erscheinen, als 
er in Wirklichkeit ist. Spastische Darmschlingen kénnen Tumoren vortauschen. 

In der Réntgendiagnostik haben wir ein Mittel, das uns die Lésung 
vieler diagnostischer Fragen in der Pathologie des Darmcarcinoms erleichtert. 
Wir erinnern an die oben genannten Arbeiten von Goldammer, Groedel, 
Haenisch, Schwarz, Stierlin. In verdachtigen Fallen mu8 eine Kontrastmittel- 
fullung per os und per rectum vorgenommen werden. Wir finden Stérungen in 
der Entleerung, Erweiterungen des Darmes oberhalb der Stenose, horizontale 
Flissigkeitsspiegel_mit abnormen Gasansammlungen, Schattendefekte an Stelle 
der Tumoren. Im pneumoperitonealen Bild (Goetze) sind der Tumor und die 
ihn umgebenden Verwachsungen direkt erkennbar. 

Die differentialdiagnostischen Erwagungen sind von der Frage 
beherrscht, ob ein Carcinom vorliegt oder nicht. Die im akuten Ileus zur Be- 
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handlung kommenden FAlle erfordern nicht in dem Mafe diese Erwagungen. 
Der Ileus gibt selbst die Indikation zum Eingriff und bei erdffneter Bauch- 
hohle kann dann die speziellere Diagnose gestellt werden. 

Die geschwulstbildenden Formen chronischer Entziindungen des Darmes 
(Tuberkulose, Aktinomykose, Diverticulitis, chronische Coecum- und Sigma- 
entzindung) stellen uns vor differentialdiagnostische Aufgaben, die oft erst 
mit dem Mikroskop endgiiltig gelést werden kénnen. Nach Lanz spricht fiir 
Tuberkulose harter, héckriger, nicht schmerzhafter Tumor bei einem blassen 
und elenden Kranken. Die Aktinomykose macht groBen, harten, sehr fest ver- 
wachsenen Tumor und keine besonderen Stérungen der Passage. Stets sind 
in differentialdiagnostische Erwagungen einzubezichen spastische Contrac- 
tionen des Darmes, Hypertrophie der Darmwand bei chronischer Obstipation 
und endlich Kottumoren. Letztere sind nach Albrecht an ihrer teigigen, 
plastisch formbaren Konsistenz zu erkennen. Nach OleingieBung geben sie 
das ,,Klebesymptom“ (Gersuny), d.h. man hat den Eindruck, daB der Kot- 
ballen auf Druck der Darmwand anklebt und sich allmahlich erst von ihr 
lost. Trotz aller Mittel der Diagnostik wird es immer noch eine Reihe von 
Fallen geben, in denen wir das Carcinom nur vermuten oder als wahrscheinlich 
annehmen kénnen. In solchen Fallen mu die baldige Probelaparotomie Klar- 
heit schaffen. Ihre Gefahren sind unbedeutend im Vergleich zu den Gefahren, 
die ein iibersehenes Carcinom dem Kranken bringt. Im Falle positiven Befundes 
schlieBt sich an die Probelaparotomie sogleich die als notwendig erkannte 
Operation an. 

Die Behandlung des Darmcarcinoms ist operativ, sobald die 
Diagnose mit einiger Sicherheit feststeht. Nur so kénnen wir den schadlichen 
Tumor aus dem K6rper des Kranken entfernen und die stenosierende Wirkung 
auf den Darm beseitigen. Auf die Bedeutung der Probelaparotomie wiesen wir 
hin. Kontraindikationen gegen jeden Eingriff sind nach Kausch weit vor- 
geschrittener Marasmus, im Verhaltnis zu dem jeder Eingriff zu schwer ist, 
nachweisbare Metastasen und ausgedehnte Verwachsungen des Tumors, wenn 
Stenoseerscheinungen nicht vorhanden sind, und endlich die letzten Stadien 
der Krebserkrankung mit Ascites, Metastasen und schwerster Kachexie, die 
jede Operation zwecklos erscheinen lassen. 

Die operativen MaBnahmen beim Carcinom des Diinndarms be- 
sprachen wir oben. Die Resektion des Dickdarms wegen bésartiger Tumoren 
bietet im Vergleich zu den entsprechenden Operationen am Diinndarm eine Reihe 
von Besonderheiten, welche die Dickdarmoperationen gefahrlicher erscheinen 
lassen. Zunachst hat der Dickdarm an mehreren Stellen infolge seiner breiten 
Anheftung an der Riickwand des Bauches unvollstandigen Serosabezug. Dies 
und die geringe Wandstarke machen die Dickdarmnaht wenig verlaBlich. Die 
Appendices epiploicae, Netz und das Ligamentum gastrocolicum sind bei der 
Naht hinderlich. Ferner ist die GefaBversorgung ungiinstiger als am Diinn- 
darm. Endlich werden die Operationsbedingungen durch den Inhalt des 
Dickdarms erschwert, der reich an Bakterien ist. Die trage Peristaltik 


482 Schmieden-Scheele. 


fiihrt zu einer Stagnation des Kotes an den blinden Enden des Darm- 
verschlusses und gefahrdet so die VerschluBnaht (Riese). Diese an sich schon 
ungiinstigen Operationsbedingungen verschlechtern sich, wenn zum Carcinom 
Ileus hinzutritt. Dem gestauten Darminhalt wird besonders starke Infektiositat 
zugesprochen (Kérte). Die Uberdehnung des zufiihrenden Darmschenkels 
erschwert eine End-zu-End-Vereinigung und der schlecht genahrte, gestaute 
Darm gibt noch ungiinstigere Aussichten fiir eine Naht. Die Operations- 
resultate besserten sich erst, als Heineke und v. Mikulicz die mehrzeitigen 
Operationen fiir die Eingriffe am Dickdarm und im besonderen fiir den Ileus 
eingefiihrt hatten. Kdrte empfiehlt die prinzipielle Trennung in der Indikations- 
stellung bei den Operationen von Darmcarcinom mit und ohne Ileus. Fur 
die Wahl der Operationsmethode miissen Blutversorgung und Fillungs- 
zustand des Darmes beriicksichtigt werden. Fiir nicht komplizierte Falle, bei 
geniigender Darmentleerung, guter Blutversorgung der Darmenden und Még- 
keit der Annaherung derselben ohne Spannung ist die einzeitige Methode 
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Dreizeitige Dickdarmresektion nach Schloffer. 


durchaus berechtigt (Kérte). In allen iibrigen Fallen mtissen wir die mehr- 
zeitigen Operationen anwenden. Das erwahnte Vorlagerungs- und Ein- 
nahungsverfahren von Heineke, v. Mikulicz besteht darin, daB der Darm 
unter Mitnahme der Driisen vom Mesenterium abgelést wird und nachdem 
eventuell auch die seitlichen Bauchfellfalten durchtrennt sind, vor die Bauch- 
wunde vorgezogen wird. Die beiden Schenkel des Darmrohres werden parallel 
gelagert, in die Bauchwunde eingenaht und im Gesunden abgetragen. Spater 
folgt der VerschluB des so entstandenen Anus praeternaturalis. Hohenegg 
lagert den Darm vor, ohne das Mesenterium zu durchtrennen, reseziert den 
Tumor nach einigen Wochen und vereinigt sofort den Darm End-zu-End. 
Schlojfer legt prinzipiell als Voroperation eine Enterostomie an und operiert 
dreizeitig: Anlegen der Fistel, Resektion mit direkter Nahtvereinigung und 
VerschluB der Fistel (s. Fig. 111). Er erreicht so ein Operieren am ,kotfreien 
Darm*, das fiir den Heilungsverlauf von groBer Bedeutung ist. Clairmont 
emptiehlt eine erweiterte Radikaloperation des Dickdarmcarcinoms, deren Ziel 


es ist, das zugehérige Mesenterium mit den Lymphdriisen am HauptblutgefaB 
und an der Aorta zu entfernen. * 
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Es eriibrigt sich, an dieser Stelle ndher auf die rein chirurgische Frage 
der’ Auswahl der einzelnen Methoden einzugehen. Nur kurz sei darauf hin- 
gewiesen, da die rechte Seite des Dickdarms, d.h. Coecum, Colon ascendens 
und Flexura hepatica ziemlich giinstige Aussichten fiir primare Resektion und 
Naht bieten. Daher wird die Resektion mit direkter Einpflanzung des Ileum 
in das Colon transversum haufig ausgefiihrt, zumal die Nachteile einer langer 
dauernden Ileumfistel nicht unbedeutend sind. Am Endteile des Dickdarms 
wird besser mehrzeitig operiert, sei es nach vorausgehender Anlegung einer 
Darmiistel oder eines Anus praeternaturalis oder mit der Einndhungsmethode 
(Se Figvit2): 

Bestehen bei unkompliziertem Darmcarcinom noch Zweifel iiber die Not- 
wendigkeit mehrzeitiger Operationen, so sind alle maBgebenden Autoren 
einig, beim akuten und chronischen Ileus nur durch eine méglichst einfache 
Operation den Darm zu entlasten und selbst bei giinstig erscheinenden Fallen 
die primare Resektion fiir spatere Zeit aufzuschieben. Die Gefahren und techni- 
schen Schwierigkeiten liegen ia der bei Ileuskranken herabgesetzten Wider- 
standsfahigkeit des Peritoneums und des ganzen Organismus gegen Operations- 
infektionen (Mikulicz), in der schlechten Beschaffenheit von Peritoneum und 
Darmwand und der Inkongruenz der Darmlumina. K6rte rat daher sogar 
von Enteroanastomosen ab, halt auch die Vorlagerung fiir zu eingreifend und 
empfiehlt die einfache Kolostomie fiir den Ileuskranken mit Darmtumor als 
das sicherste Verfahren. 

Von den weiteren Komplikationen als Folgen des Darmkrebses er- 
fordern einige fiir sich wiederum chirurgische Behandlung. Eiterungen in Um- 
gebung des Tumors miissen breit inzidiert und entleert werden. Verwachsungen 
mit inneren Organen und Perforationen in diese erfordern unter Umstanden 
Anastomosen zur Ausschaltung der Fisteln. Eine groBe Gefahr bilden die 
infolge der Cécalblahung auftretenden Dehnungsgeschwiire, welche perforieren 
und eine schwere Peritonitis erzeugen kénnen (Anschiitz, Kreuter). Chalier 
und Thomasset empfehlen bei der ungiinstigen Prognose dieser Komplikation 
prinzipielle Anlegung eines Anus praeternaturalis oberhalb des inoperablen 
Dickdarmkrebses, selbst wenn Ileuserscheinungen fehlen. Endlich kann das 
Carcinom die Ursache einer Invagination sein. Das invaginierte Darmstiick 
kann mit dem Tumor aus dem Rectum prolabieren (Kasemeyer). Besteht dabei 
kein Darmverschlu8, so kann unter Umstanden der Tumor rectal abgetragen 
werden. 

Erweist sich ein Tumor bei der Laparotomie als inoperabel sei es 
infolge starker Verwachsungen, groBer Ausdehnung des Primartumors oder der 
Metastasen oder endlich aus anderen Ursachen, so diirfen wir nicht von vorn- 
herein auf jeden Eingriff verzichten, vor allem nicht, wenn subjektive Be- 
schwerden den Kranken zum Arzt gefiihrt haben. 

Oft gelingt es uns, durch palliative Operationen den Kranken fur 
lange Zeit von seinen Schmerzen und den lastigen StuhIbeschwerden zu befreien. 
Der Tumor kann nach der Operation in giinstigem Sinne beeinfluBt werden: 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 33 
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Fig. 112. 
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Grenzen der Resektionen an den verschiedenen Abschnitten des Dickdarms. 
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durch den Wegfall des vom Darminhalt ausgehenden Reizes wachst er lang- 
samer, die Entziindungserscheinungen gehen zuriick, die Jauchung wird 
geringer. Ja, es gelingt zuweilen, einen vorher inoperablen Tumor durch diese 
zunachst palliativen Operationen operabel zu machen. Als Operationen 
kommen in Frage die Enteroanastomose, die Ausschaltung, die Darmfistel und 
der Anus praeternaturalis. Die Enteroanastomose, d.h. die Verbindung zweier 
Darmschlingen miteinander, gestattet dem Darminhalt, den tumorkranken Teil 
des Darmes zu umgehen. Wird der zufiihrende Darmteil zwischen der Anasto- 
mose und dem Tumor durchtrennt, so entsteht eine einseitige Ausschaltung, 
bei welcher der Darminhalt noch besser vom Tumor ferngehalten werden kann. 
Diese immerhin eingreifenden Operationen. stellen an das Heilungsvermégen 
von Darmwand und Serosa gewisse Anforderungen, sie sind deshalb im 
chronischen und akuten Ileus ‘nicht angezeigt. In diesem Falle miissen wir 
uns mit der einfachen Enterostomie, der seitlichen Einnahung des Darmes in 
die Bauchwand begniigen. Sie wird an beliebiger Stelle oberhalb der Stenose 
angelegt und gestattet dem Kot Durchtritt nach auBen. Als entlastende 
Operation ist sie fiir einige Zeit brauchbar. 

Zur Einleitung eines Dauerzustandes kann die seitliche Fistel nicht ange- 
wandt werden, da sie Neigung hat, sich spontan zu schlieBen. Wir sahen, dafB 
bei unverandert bestehender Carcinomstenose des Darmes*eine derartige Fistel 
sich spontan schloB und wegen chronischen [Ileus eine nochmalige Operation 
notwendig wurde. Die Entlastung des Darmes ist auch nicht vollstandig; stets 
geht ein Teil des Stuhlganges an der Fistel vorbei den alten Weg durch den 
Darm. Als Vorbereitung zum Operieren am kotfreien Darm (Schlojffer) ist 
‘sie also auch nicht geeignet. Diese Nachteile vermeidet der doppellaufige Anus 
praeternaturalis, der durch eine verhaltnismaBig einfache Operation angelegt 
werden kann. Durch Anwendung von Pelotten und Kotfangern kann ein Zu- 
stand geschaffen werden, der ganz erheblich ertraglicher ist, als die qualenden 
Stenosebeschwerden, die der Kranke vor der Operation hatte. 

Wir wiesen bei Besprechung der Therapie des Sarkoms auf die giinstigen 
Aussichten hin, welche die Réntgenbestrahlung bietet. Beim Carcinom 
liegen die Verhaltnisse insofern anders, als die wirksamen Dosen erheblich 
groBer sind. Nach den Messungen von Seitz und Wintz betragen sie fiir das Car- 
cinom 100—110°/, der Hauteinheitsdosis. Es sei hier abgesehen von der Frage, 
ob es zweckmaBig und richtig ist, eine feststehende ,,Carcinomdosis“ anzu- 
nehmen (Jingling, Heidenhain). Jedenfalls stellt das Carcinom an die Be- 
strahlungstechnik besondere Anforderungen. Da nach der Tiefe zu die Inten- 
sitat der Strahlen abnimmt, mu8 der Tumor mit der Hauteinheitsdosis von 
mehreren Feldern aus unter Kreuzfeuer genommen werden, um in ihm die 
Strahlenenergie zu vereinigen, welche notwendig ist, ihn zur Riickbildung zu 
bringen. Keinesfalls darf ein Krebs mit Strahlen angegangen werden, wenn 
die Berechnung ergibt, daB nicht der ganze Tumor und seine gefahrdete Um- 
gebung die volle Dosis erhalten (Jéngling, Miiller). Aut die Dosierungstechnik 
wiesen wir oben hin. 
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Die Strahlenbehandlung der Carcinome kann in verschiedener Weise 
gehandhabt werden, je nachdem man bei operativen Fallen Vorbestrahlung 
oder Nachbestrahlung oder beide anwenden will. Solange noch die Méglich- 
keit besteht, ein Darmcarcinom durch die Operation radikal aus dem Kérper 
zu eccemean werden wir uns nicht auf die Réntgenstrahlen verlassen, sondern 
durch die Operation den Tumor beseitigen, um den Kérper baldigst vom 
Tumorgewebe und seinen Zerfallsprodukten zu befreien. Dagegen fiihren wir 
an der Klinik regelmaBige Nachbestrahlung jedes operierten Darmkrebses und 
der zugehérigen Lymphdriisengebiete durch. 

Fiir die inoperablen Falle wird die Bestrahlung verordnet oft in Erman- 
gelung anderer Therapie. Eine richtig durchgefithrte Bestrahlung geht heute 
weit iiber die Anforderungen, die man an eine ut-aliquid-fiat-Therapie stellt, 
hinaus. Wir miissen nur mit allen Mitteln versuchen, jedem Herd die Volldosis 
zu geben. Vor allem in Verbindung mit den entlastenden Palliativoperationen 
gelingt es durch die Bestrahlung, erhebliche Verkleinerung des Tumors und 
Riickgang der Beschwerden zu erreichen. 
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Ileus. 


Der Name Ileus, griechisch eideds von eihéw ich verschlieBe, oder cihio 
ich winde, drehe, bezeichnet eine Reihe pathologisch-anatomischer Vorgange, 
einen Symptomenkomplex, der in fritheren Zeiten wegen der Ahnlichkeit der 
klinischen Erscheinungsformen unter diesem Sammelbegriff zusammengefaBt 
wurde, ohne daB der Arzt sich tiber den die Erscheinungen auslésenden 
pathologisch-anatomischen Vorgang volle Rechenschaft geben konnte. Die 
moderne Diagnostik ist im stande, den Symptomenkomplex feiner zu zer- 
gliedern und zum Teil auch ohne Autopsie den pathologisch-anatomischen Vor- 
gang aus den klinischen Erscheinungen zu erkennen. Nothnagel fordert, daB 
der Ausdruck Ileus schwinden miisse, weil durch dieses Wort weder die 
gleichen anatomischen Veranderungen, noch die gleichen funktionellen Vor- 
gange mit Sicherheit bezeichnet wiirden, und weil das Wort Ileus in der 
Praxis eine gewisse Gefahr mit sich bringe, da es bei geistig unlustigen K6pfen | 
als bequemes Schlagwort die Vorstellung eines gleichmaBigen pathologischen 
Zustandes erwecke. So berechtigt diese Forderung im Interesse exakter Krank- 
heitsbezeichnung ist, so miissen wir doch zugeben, daB mancher Fall von Ileus 
selbst mit allen diagnostischen Mitteln der Neuzeit nicht restlos analysiert 
werden kann. Der Kliniker und viel mehr noch der praktische Arzt miissen 
Sich dann begniigen, die Diagnose Ileus und die Indikation zur Operation zu 
Stellen, jedoch die pathologisch-anatomische Klarung des Krankheitsbildes 
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bis zur Operation zu verschieben. Solange es Falle gibt, bei denen die Ursache 
des Darmverschlusses nicht zu erkennen ist, hat der Sammelname Ileus seine 
Daseinsberechtigung (Wilms). 

Zwei groBe Gruppen umfaBt das Krankheitsbild, die darnach zu unter- 
scheiden sind, ob der Ileus durch einen mechanischen Verschlu8 (mech ani- 
Scher Ileus) oder durch eine Innervationsstérung des Darmes (dy nami- 
scher Ileus) bedingt ist. In beiden Gruppen finden wir wiederum eine 
Reihe von Krankheitsbildern. Der mechanische Ileus kommt als ein- 
facher VerschluB8 des Darmlumens zur Beobachtung (Obturations- 
ileus) oder als Verschlu8, der durch eine Verlegung von BlutgefaBen und 
Nerven des Mesenteriums kompliziert ist (Strangulationsileus). Die 
Passagebehinderung steht bei diesem weniger im Vordergrund der pathologisch- 
anatomischen Erscheinungen als die Stérung der Blutversorgung des Darmes. 

Je nach dem Verlauf des mechanischen Ileus unterscheiden wir ak ute, 
chronische und intermittierende Formen. Zustande mit unvoll- 
standigen Ileussymptomen werden als Subileus bezeichnet (v. Noorden). 

Bei der als Strangobturation bezeichneten I[leusform entwickelt 
sich aus der anfangs bestehenden alleinigen Obturation mit zunehmender Aus- 
dehnung des Darmes eine Schadigung seiner Blutversorgung im Sinne der 
Strangulation. 

Die Innervationsstérung beim dynamischen Ileus kann sich im Sinne 
der Reizung (spastischer Ileus) oder im Sinne der Lahmung (par a- 
lytischer Ileus) auBern. Diese Formen des dynamischen Ileus werden 
im allgemeinen nach.den ihnen zu grunde liegenden pathologisch-anatomischen 
Vorgangen als Peritonitis, reflektorische und toxische Darmlahmungen bzw. 
Darmspasmen bezeichnet, so daB wir unter Ileus im engeren Sinne 
nur die Formen des mechanischen Ileus verstehen. 


Der mechanische Ileus. 


Bei der Bedeutung, die der mechanische Darmiverschlu8 unter den ver- 
schiedenen Erscheinungsarten des Ileus hat, erscheint es uns angezeigt, einige 
allgemeine Bemerkungen vorauszuschicken, bevor wir auf die Besprechung der 
einzelnen Formen eingehen. 


Allgemeines tiber Symptome. 


Die Symptome des akuten mechanischen Ileus sind Leibschmerzen, 
Erbrechen, Meteorismus und Stuhlverhaltung. Diese Symptome beziehen sich 
im wesentlichen auf den pathologisch-anatomischen Vorgang der Okklusion, 
-des Darmverschlusses im engeren Sinne. Sie kénnen sich mit Stérungen der 
Nerven- und Blutversorgung des Darmes, mit Allgemeininfektion und 
Intoxikation verbinden, die von Vorgangen, welche nicht durch den eigent- 
lichen Darmverschlu8 bedingt sind, herrithren. Wir werden im folgenden aut 
diese Vorgange zurtickkommen. 
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Der akute DarmverschluB setzt unter heftigem Schmerz meist mit Kollaps 
und mit dem sog. initialen Erbrechen von Mageninhalt ein. Dieses Erbrechen 
ist auf reflektorische Einfliisse zuriickzufiihren, und wird ausgelést durch die 
plétzliche heftige Reizung der Nerven des Bauchiells und Darmes im Augea- 
blick der Einklemmung. Es ist véllig verschieden von dem in vorgeschrittenen 
Stadien des Darmverschlusses auftretenden Erbrechen, das bald in Kotbrechen 
iibergeht. Im Gegensatz zum initialen Erbrechen, das keine Besonderheiten 
bietet, entleert dieses sich in groBen Mengen als braune Fliissigkeit von 
fakulentem Geruch. Dies und der Nachweis von Gallenfarbstoff kennzeichnen 
das Erbrechen als Inhaltsmasse des Darmes. Die erbrochenen fakulenten 
Massen stammen jedoch nicht aus den tieferen Darmabschnitten, wie man 
zundchst aus ihrem Aussehen schlieBen kénnte. Die stinkende Zersetzung der 
Eiwei®kérper, die dem Darminhalt die fakulente Beschaffenheit verleiht, geht 
unter dem Einflusse bestimmter Bakterienarten bereits in den oberen Darm- 
abschnitten bei der Inhaltsstauung vor sich (Nothnagel). Die Menge des Er- 
brochenen ist erheblich gréBer als die der aufgenommenen Speise. Es entstammt 
groBtenteils dem Darm, der entweder durch serése Exsudation oder durch ver- 
mehrte Sekretion der Verdauungsdriisen eine leicht zersetzliche Fliissigkeit in 
groBen Mengen absondert. Die Art des Erbrechens ist von dem reflektorischen 
durchaus verschieden. Es wird von Henle als ein Uberlaufen bezeichnet. Nach 
der Theorie von Haguenot (1713) erfolgt es so, daB sich Darminhalt vor dem 
Hindernis ansammelt und mehr und mehr magenwarts aufsteigt. Bei einem 
irgendwie ausgelésten Brechakt verkleinert sich der Bauchraum durch An- 
spannung der Bauchpresse. Dem unter Druck stehenden Darminhalt bleibt 
als einziger Weg die Richtung zum Magen hin und das Koterbrechen tritt 
ein. Nothnagel nimmt als Ursache des Uberlaufens die RiickstoBcontraction 
des Darmes an: der Inhalt wird durch Contraction des unmittelbar vor dem 
Verschlusse liegenden Darmteiles statt vorwarts riickwarts getrieben. Eigent- 
liche Antiperistaltik ist beim Kotbrechen nicht beobachtet worden. Rost weist 
darauf hin, daB die Haguenotsche Theorie die Pylorusfunktion und die Tatig- 
keit des Brechcentrums auBer acht lat und daB also doch wohl noch kompli- 
ziertere Vorgange sich abspielen. 

Je nach der Hohe des Verschlusses tritt das Erbrechen bald frither, bald 
spater auf (s. weiter unten). 

Nachst dem Erbrechen bilden die Schmerzen ein hervorstechendes 
Symptom des Ileus. Sie treten anfallsweise in Form von Koliken auf und sind 
bedingt durch die Dehnung des Mesenteriums bei den Contractionen des 
Darmes. Streckt sich der gebogene Darm infolge starkerer Fillung, so tritt 
eine Zerrung des schmerzempfindlichen Mesenteriums ein. 

Die Schmerzen stehen also in engstem Zusammenhang mit der P eri- 
Staltik, deren Erlahmen zu einem Nachlassen der Schmerzen fithrt und 
damit eine Besserung vortauschen kann. Auch der initiale Schmerz ist durch 
die Darmtatigkeit bedingt. Bei den Strangulationen des Darmes, die das 
Mesenterium mitergreifen, lést der Druck auf die Darmnetven im Mesenterium 
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schwerste anhaltende Schmerzen aus. Mit Auftreten des Verschlusses erfolgt 
eine krampfhafte Darmbewegung, die das Hindernis zu iiberwinden sucht. 
In der ersten Zeit des Verschlusses bleibt eine vermehrte Peristaltik bestehen, 
die durch eine Vermehrung der Darmgerausche und nach Wilms durch be- 
sonderen Metallklang der Darmgerausche bei der Auscultation des Leibes 
sich auszeichnet. Starkere Peristaltik vor dem Hindernis, wie wir sie besonders 
bei Obturationen, die aus chronischer Stenose entstehen, beobachten, fiihrt 
zu einer Steifung der Darmschlingen, die bei Einsetzen einer Contractions- 
welle als wurstférmige, die Bauchdecken flach auftreibende Erhebungen und 
parallel verlaufende Wiilste sichtbar wird. Lést sich die Spannung der Con- 
tractionswelle, so tritt unter lauten, auch aus der Entfernung vernehmbaren 
Poltergerduschen der Darminhalt in die vorher kontrahierte Darmschlinge 
zuriick (Wilms). Schmerzen, Darmsteifung und Darmgerausche sind also alle 
an den Vorgang der vermehrten Peristaltik gebunden. 

Bald nach Auftreten des Verschlusses macht sich eine Vermehrung 
von Gasen ‘im Darm oberhalb des Hindernisses bemerkbar. Der 
Gasgehalt und die durch ihn gesteigerte Spannung der Darmwand er- 
zeugen den Metallklang beim Wilmsschen Ileussymptom. Die Vermehrung des 
Gasgehaltes ist bedingt durch eine gesteigerte Produktion von Gas in dem 
Sich zersetzenden gestauten Darminhalt (gasbildende Bakterien, Pommer), 
durch eine herabgesetzte Resorption der Darmgase, durch vermehrtes Ver- 
schlucken von Luft, das bei Ileuskranken eine groBe Rolle spielt (v. Noorden) 
und endlich durch die Unmdglichkeit, die Gase auf dem natiirlichen Wege zu 
entleeren. Der Meteorismus ist bei einfacher Verlegung des Darmlumens ver- 
haltnismaBig gering, weil die Blutcirculation und mit ihr die Gasresorption 
aus dem Darm in das Blut, die nach Zuntz und Tacke sehr betrachtlich ist, 
wenig gestért ist. Hohe Grade erreicht er bei Strangulation und bei tiefem 
Darmverschlu8& mit insuffizienter Valvula. Endlich wird als Symptom des 
Darmverschlusses die Verhaltung von Stuhlgang und Winden 
genannt. Sie tritt bei jedem kompletten Verschlu8 auf. Zwar gelingt es, be- 
sonders bei héher gelegenem Verschlu8, noch durch Einlaufe Stuhlentleerungen 
zu erzielen, diese stammen aber aus den unterhalb des Verschlusses gelegenen 
Darmteilen. Eine einmalige Stuhlentleerung spricht also noch nicht gegen die 
Diagnose Darmverschlu8, besonders wenn friih einsetzendes Erbrechen aui 
hochsitzendes Hindernis im Darm hinweist. 


Allgemeines Uber Pathologie. 

Der mechanische Darmverschlu8 fiihrt, sich selbst iiberlassen, unrettbar 
zum Tode, es sei denn, daB durch eine Spontanperforation der Darminhalt 
den Weg nach aufen findet und so der Darm entlastet wird. Die Todesursache 
beim Ileus zu ergriinden, ist seit langem das Ziel der Forschungen gewesen. 
Amussat, spater Bouchard stellten die Theorie der Autointoxikation auf: der 
Inhalt staut sich im Darm, zersetzt sich und die vom Darm aus resorbierten 
Toxine iiben ihre schadliche Wirkung auf den Korper aus. Zahlreiche experi- 
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mentelle Arbeiten suchten die Bestatigung dieser Theorie im Tierversuch. 
Vor allem die angloamerikanische Literatur ist reich an Arbeiten hiertiber. 
Die einen beschuldigen toxische Substanzen, Produkte lebender Bakterien 
(Murphy und Vinzent), andere als Stoffwechselprodukte auitretende Proteosen 
(Wipple) als in diesem Sinne wirkende Kérper. Es zeigte sich aber, daB im 
normalen Darminhalt Stoffe vorhanden sind (Braun und Boruttau), die aut 
die Versuchstiere .in gleicher Weise toxisch wirken wie der Inhalt des Ileus- 
darmes. Auch die Annahme, da der gestaute Darm eine gréBere Durch- 
lassigkeit fiir Toxine hatte (Hartwell und Hoguet), lieB sich auf die Dauer 
nicht halten. Es fand sich vielmehr, da® die Intensitat und Geschwindigkeit 
der Resorption beim Ileus von Anfang an abnimmt und in den spateren Stadien 
fast ganz aufhért (Braun und Boruttau, Enderlen und Hotz). Der, Nachweis, 
daB der Tod bei Ileus die Folge einer vom Darme ausgehenden Autointoxika- 
tion sei, hat sich bisher nicht erbringen lassen. Denn weder wird der Darm- 
inhalt bei einer Kotstauung giftiger, noch kommt es bei Ileus zu vermehrter 
Resorption des Darminhaltes (Rost). Gegen die Annahme einer Intoxikation 
spricht ferner die Beobachtung, da8 nach Anlegung von Darmfisteln die 
schweren Erscheinungen schnell zuriickgehen. Die Toxine kénnten kaum so 
schnell ihre Wirksamkeit verlieren (Heidenhain). Anderseits finden sich im 
Harn schwer kranker Ieusfalle ebenso wie bei Verbrennungen und schweren 
Frakturen Stoffe, die bei Mausen intraperitoneal injiziert in kurzer Zeit todlich 
wirken (Flesch-Thebesius). Im Harn Gesunder sind diese Stoffe nicht oder nicht 
in tédlich wirkender Konzentration vorhanden. 

Die Theorie, welche den schweren Krankheitszustand als Bakteriamie 
deutet (Albeck, Borszeky und Genersich), ist durch die angestellten Versuche 
noch nicht bewiesen, denn nur in der Halfte der Falle und bei Schadigung 
der Darmwand ergaben sich positive Befunde. Es miissen also noch andere 
Ursachen vorliegen, die beim Ileus zum tédlichen Ausgange fiihren. Sie sind 
in Stérungen der Blutverteilung im Kérper, sei es unter dem Einflu8 nervéser 
und reflektorischer Reize (Casabona), sei es durch eine Anderung in der Blut- 
zusammensetzung oder in einer Kombination beider zu suchen. : 

Wir sahen, daB beim Ileus und besonders bei der Obturation eine machtige 
Absonderung von Fliissigkeit in den Darm hinein stattfindet. Diese Flissig- 
keit wird dem Blute und den Kérpersaften entzogen. Auferdem kommt im 
Bereich des kranken Darmes und unterhalb der Stenose Wasser nicht mehr 
zur Resorption. Neue Fliissigkeit wird demnach dem K6rper nur in ver- 
mindertem Mafe zugefithrt. Als Folge dieser Fliissigkeitsverluste ist die 
Harnabsonderung herabgesetzt, qualender Durst belastigt die Kranken und 
bei Erofinung des Bauches fallt uns die besondere Trockenheit des Peritoneums 
auf. Die Darme sind dafiir strotzend mit fliissigem Inhalt erfiillt, Platscher- 
gerausche sind auslésbar und die Menge der Fliissigkeit in den Darmschlingen 
ist oft so groB, daB sie mit ihrer Verschieblichkeit Ascites vortauscht. Daf 
ein derartiger Flitssigkeitsverlust nicht gleichgiiltig sein kann, liegt auf der 
Hand. Dementsprechend gelang es Hartwell, Hunde, denen er einen Darm- 
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verschluB angelegt hatte, durch groBe Mengen subcutan eingefiihrter Koch- 
salzlésung bis zu 3 Wochen und langer in gutem Zustande zu erhalten. Die 
Tiere verhielten sich wie hungernde, wahrend die Kontrolltiere in 3—10 Tagen 
unter Erscheinungen des Ileus zu grunde gingen. 

Diese Beobachtung gehért bereits in das Gebiet der Schadigungen des 
GeiaBsystems und des Herzens, die nach den neueren Anschauungen mehr 
als die Autointoxikation als Todesursache bei Ileus angesprochen werden. 
Dabei bleibt es allerdings noch offen, auf welche Ursachen die beobachteten 
Circulationsstérungen in letzter Linie zuriickzufithren sind (Rost). Die Ent- 
ziehung so groBer Mengen Fliissigkeit bewirkt eine Verminderung des um- 
laufenden Blutes. Das Herz ist wie bei einer Verblutung in Gefahr, leer zu 
laufen. Dazu treten Stérungen durch Lahmung der Vasomotoren, die eine 
Blutzufuhr zum Herzen verhindern und zweifellos an dem Zustandekommen 
des schweren Krankheitsbildes beteiligt sind. Das Herz, der wasserreichste 
Muskel des Korpers, erfahrt durch diesen Wasserverlust selbst gewisse Schadi- 
gungen. Augenfalliger ist die mechanische Beeinflussung von Herz und 
Atmung durch den Meteorismus, der das Zwerchfell in die Hohe drangt und 
dadurch den Brustraum verengert. Ferner steht durch den Meteorismus das 
groBe GefaBgebiet des Bauchraumes unter erhéhtem Druck. Die Circulation 
in ihm ist erschwert, das sonst schon geschadigte Herz hat hier vermehrte 
Arbeit zu leisten, die sich in einer Blutdrucksteigerung AuBert. Auch der 
Lungenkreislauf wird, wie gesagt, durch den Zwerchfellhochstand erschwert, 
so daB an die Herzkraft beim Ileus héchste Anforderungen gestellt werden, 
die bald zu einem Erlahmen fithren konnen. Wir finden in vorgeschrittenem 
Ileus meist Blasse und Kalte der Haut uid einen kaum fiihlbaren Puls. Zu- 
weilen kann allerdings bei bereits fakulentem Erbrechen der Fiillungszustand 
der tastbaren Gefa8e noch recht giinstig erscheinen, wenn der Meteorismus 
das Blut aus den Bauchvenen in die peripheren GefaBe driickt. 

- Der Entstehungsmechanismus des Darmverschlusses ist fiir die einzelnen 
Formen véllig verschieden, wir werden im speziellen Teil der Besprechung 
darauf zuriickzukommen haben. Wie wenig der Darmverschlu8 an sich das 
schwere Krankheitsbild erzeugt, das zeigen die tiberraschenden Ergebnisse 
von Kirschstein und Reichel, welche Tieren den Ditnndarm durchtrennten und 
die Enden blind verschlossen. Die Tiere gingen nicht an Ileus zu grunde, 
sondern starben erst nach 6 Wochen an Verhungern. 


Allgemeines Uber Diagnose. 

Die diagnostische Auswertung der Symptome des Darmverschlusses soll 
iiber folgende Fragen Aufschlu8 geben: : 

1. Liegt ein Verschlu8 vor? 

2. Wo liegt der VerschluB ? 

3. Welcher Art ist der VerschluB ? 

Die klassischen Symptome des mechanischen Ileus: Erbrechen und Kot- 
brechen, Stuhlverhaltung, Meteorismus, Leibschmerzen und Koliken finden wir 
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nur bei den ausgesprochenen Fallen. Es liegt im Interesse des Kranken, da8B 
der Arzt die Krankheit schon vor Eintreten des schweren Krankheitszustandes 
erkennt und dann bereits helfend eingreift. Daher ist die Kenntnis der Frih- 
symptome, der Arten und Méglichkeiten eines Darmverschlusses von gréBter 
Wichtigkeit. Zeigt sich nur eines der klassischen Symptome bei einem Kranken, 
der an einer Hernie leidet, der eine umschriebene oder allgemeine Peritonitis 
irgendwelcher Art durchgemacht hat, der eine Bauchverletzung erlitten oder eine 
Bauchoperation itberstanden hat, der verdachtig auf Tuberkulose oder auf eine 
Neubildung der Bauchorgane ist, der Gallensteinkoliken gehabt oder als Kind 
an Nabelfistel gelitten hat, so mu8 man nach weiteren Erscheinungen fahnden. 

Wichtige Hinweise gibt uns die Anamnese. Sie ist unerlaBlich fur eine 
exakte Ileusdiagnostik. 

Wir fithren die Fragen an, die Obalinski fiir die Anamnese aufgestellt hat: 

1. Wie lange dauert das gegenwartige Leiden? 

2. Ist es allmahlich oder plotzlich aufgetreten? 

3. Erscheint es zum ersten Male, oder ist es 6fter rezidiviert, wie oft und 
auf welche Weise? 

4. Haben zum Ileus disponierende Krankheiten bestanden (Typhus, 
Dysenterie, Entziindungen des Bauchfells oder anderer vom Bauchfell be- 
deckter Organe, Obstipation, Nieren- oder Gallensteinkolik) ? 

5. Waren unmittelbare Ursachen vorhanden (heftiger Schlag auf den 
Unterleib, Erkaltung, Essen unverdaulicher Dinge)? Bestand ein Bruch, der 
reponiert wurde? 

6. Haben sich Bauchschmerzen eingestellt? Wenn ja, treten sie anfalls- 
weise oder dauernd auf? 

7. Bestehen Kreuzschmerzen ? 

8. Bei Frauen tberdies: Wie verhalt sich die Menstruation, bestanden 
Schwangerschaften ? ; 

Bei der Untersuchung sind von vornherein eine Reihe spezieller Symptome 
zu beachten, die fiir die genauere Diagnosestellung von Wichtigkeit sind. 

Der Allgemeinzustand des Kranken ist meist schwer geschadigt, 
der Gesichtsausdruck ist der eines schwer Leidenden (Facies abdominalis). 
Die Lippen sind trocken, die Zunge ist trocken, belegt und mit Borken bedeckt. 
Oft stellt sich ein Herpes ein. > 

Blasse, kaum fithlbarer Puls, erschwerte Atmung kennzeichnen die vor- 
geschrittene Erkrankung. In friiheren Stadien kann, wie wir sahen, ein noch 
guter Puls zu allzu giinstiger Auffassung des Zustandes verleiten. Die Tem- 
peratur ist meist normal. Temperaturerhdhungen deuten auf entziindliche 
Erkrankung des Peritoneums hin. Die Konfiguration des Leibes ist besonders 
zu beachten: ob allgemeine oder lokale Auftreibung um den Nabel oder als 
Flankenmeteorismus besteht. Spannung des Leibes und Eingesunkensein der 
Bauchdecken kann gelegentlich im Beginn bei Perforationsperitonitis wie bei 
innerer. Einklemmung vorkommen (Nothnagel). Haufig sind geblahte Darm- 
schlingen sichtbar und fihlbar. Der Nachweis anfallsweiser Darmsteifung 
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und gesteigerter Peristaltik, die gleichzeitig mit Kolikschmerzen auftreten, ist 
ein sicheres Zeichen fiir DarmverschluB. Dieses Zeichen ist jedoch nicht obligat. 
Vor allem fehlt es haufig bei akut einsetzender VerschlieBung an einem bis 
dahin normalen Darm. Niemals darf in Fallen von Ileusverdacht versaumt 
werden, samtliche tastbaren Bruchpforten zu untersuchen und eine rectale 
Untersuchung vorzunehmen. 

Bei Abklingen der Kolikanfalle sind typische polternde Darmgerausche 
oft sogar aus der Entfernung zu vernehmen. ‘Auch zur Differentialdiagnose 
gegen allgemeine Peritonitis, bei der ,,Grabesstille‘ im Bauchraum herrscht, 
gibt die Auscultation, die vermehrte Darmtatigkeit erkennen 1aBt, wichtige 
Hinweise. Allerdings kann infolge Uberdehnung des Darmes sowie reflektorisch 
bei Achsendrehungen und Einklemmungen ein Stillstand der Darmbewegungen 
eintreten (Tietze). Ein wichtiges Friithsymptom ist das Auftreten von metallisch 
klingenden Gerauschen (Wilmssches Symptom), die bereits kurz nach Beginn des 
Verschlusses festgestellt werden kénnen. Diese Gerausche entstehen durch Auf- 
steigen von Blasen in dem fliissigen Darminhalt oder durch Fallen von Tropfen 
von der Wand des stark gespannten Darmes in den Fliissigkeitsspiegel. 

Die Perkussion ergibt hochgradige Tympanie des Bauches. Die 
Feststellung, ob ein Exsudat vorliegt, macht gelegentlich Schwierigkeiten. Der 
Nachweis eines freien Exsudates spricht nicht gegen die Annahme eines 
Darmverschlusses, denn bei innerer Einklemmung wird oft blutig seréser Fliissig- 
keitsergu8B beobachtet. Die stark mit Fltissigkeit und Gasen gefiillten Darm- 
schlingen kénnen bei Lagewechsel einen Perkussionsbefund ergeben, der dem 
des freien Exsudates entspricht. Anderseits kann ein betrachtliches peritoniti- 
sches Exsudat unter den geblahten Darmschlingen verborgen sein und so 
der Untersuchung entgehen. Matthieu fand in frithen Stadien von Darm- 
verschlieBung vor Auftreten von Koliken und Darmsteifung an umschriebenen 
Stellen des Bauches stets in gleicher Weise auslésbare Platschergerausche. 

Die Untersuchung des Harnes ergibt beim DarmverschluB eine Steigerung 
der Ausscheidung von Indican, allerdings ebenso bei der Peritonitis. Die 
Bedeutung der Rosenbachschen Harnreaktion (tiefrote Farbung mit violettem 
Schaum beim langsamen Zusatz einiger Tropfen Salpetersaure zum kochenden 
Harn) als Zeichen schwerer Darmeinklemmung wird nach neueren Erfahrungen 
stark angezweifelt (Wagner). Flesch-Thebesius fand bei der Salpetersaure- 
probe des Harns nach Heller bei Ileus, jedoch auch bei anderen Krankheits- 
zustanden einen Doppelring an Stelle des einfachen EiweiBringes. Storungen 
und Schmerzen beim Harnlassen kénnen wichtigere differentialdiagnostische 
Hinweise geben. Das Erbrochene besteht zunachst aus Mageninhalt, bald 
aber entleeren sich fakulent riechende fliissige Massen von brauner Farbe 
in groBen Mengen. Auch dieses Symptom erméglicht nicht die Entscheidung, 
ob ein Darmverschlu8 vorliegt, da es auch ohne DarmverschluB bei Peritonitis 
auftreten kann. Kot im Erbrochenen findet sich auch bei Magenkoloniisteln. 
Diese Erkrankung ist aus ihrem Verlauf und durch eine Einlaufuntersuchung 
mit gefarbter Fliissigkeit oder vor dem Réntgenschirm bald zu erkennen. 
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Endlich sei die Réntgenuntersuchung des Abdomens 
erwahnt. Sie 1ABt bereits vor Auftreten des klassischen Symptomenkomplexes 
typische Bilder erkennen: ohne Kontrastbrei werden gasartige Hohlraume mit 
horizontalen Fliissigkeitsspiegeln sichtbar (Schwarz, Markuse, Kloiber). 

Wir sehen also, daB die Diagnose des Darmverschlusses nicht aus 
einzelnen isolierten Symptomen gestellt werden kann, sondern nur aus der 


Fig. 113. 


Diinndarmileus. Réntgenbild ohne Kontrastmittel nach Kloiber. 


Kombination mehrerer. Vor allem ist oft die exakte Unterscheidung zwischen 
Darmverschlu8 und Peritonitis unméglich, zumal beide haufig miteinander 
verbunden sind. Praktisch fallt dies weniger ins Gewicht, da beide Krankheits- 
zustande die Indikation zur Laparotomie ergeben. . 

Hat die Untersuchung die Diagnose Ileus ergeben, so ist damit. zu- 
weilen gleichzeitig der Sitz der Erkrankung festgestellt. Der Nach- 
weis eines tastbaren Tumors, einer irreponiblen Hernie, einer -konstant 
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geblahten Darmschlinge kann wichtige Hinweise geben. Allerdings ist es 
oft nicht méglich, sichtbare und tastbare Vorwélbungen des Bauches auf 
bestimmte Darmabschnitte zu beziehen, da die Beweglichkeit des Darmes 
innerhalb des Bauchraumes eine topische Diagnose nicht gestattet. Die 
Peristaltik des Kolons lauft langsamer ab als die des Diinndarmes, der 
schnellere und_unruhigere Bewegungen hat. 


Fig. 114. 


Dickdarmileus durch tiefsitzendes Sigmacarcinom. Aufnahme ohne Kontrastmittel: nach Kloiber. 


Die Rontgenuntersuchung ohne Kontrastmittel gibt fiir die 
Unterscheidung, ob Diinndarm oder Dickdarmileus vorliegt, haufig gute 
Anhaltspunkte. Die hochsitzende Dickdarmstenose beeinfluBt allerdings auch 
bald den Diinndarm und erzeugt damit das Bild des Diinndarmileus. Beim 
Dinndarmileus finden wir nach Kioiber die Gasblasen mit unterliegenden 
Flissigkeitsspiegeln oft in groBer Zahl unregelmafig itber den ganzen Bauch- 
raum verstreut mit Bevorzugung der Wirbelsdulengegend (Fig. 113). Die 
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Gasblasen sind mehr breit als hoch. Glatte, scharfe Bogenlinien, die an der 
Innenseite von den Kerkringschen Falten herrihrende Fiederung zeigen, 
begrenzen die Gasblasen. Beim Dickdarmileus ist die ganze Aufhellung des 
Abdomens intensiver. Die Gasblasen zeigen strengere Anordnung nach der 
anatomischen Lage des Dickdarmes. Das Zwerchfell steht hoch, die Gasblasen 
sind mehr hoch als breit und die Begrenzung der Gasblasen ist unregelmaBig, 
zeigt Einkerbungen und Vorwélbungen (Fig. 114). Ein Kontrastmitteleinlauf 
macht vor der Stenose im Dickdarm halt. Eine Kontrastmahizeit zu geben, ver- 
bietet bei Fallen von ausgesprochenem Ileus der Zustand des Kranken. Die Er- 
kennung des Sitzes eines Dickdarmverschlusses aus der Menge des als Einlaut 
gegebenen Wassers erwahnten wir bereits im Kapitel iiber Darmcarcinom. Aber 
auch hiervon wird man ebenso wie von der Rectoskopie mit Riicksicht auf den 
schwerkranken Zustand des Patienten haufig absehen miissen. Gewissen Anhalt 
gibt das Hocheneggsche Symptom: eine abnorm weite, mit Gas und Schleim 
angefiillte Ampulla recti deutet auf tiefsitzendes Dickdarmhindernis hin. Der 
Nachweis von Indican im Harn, dessen Vorkommen als Zeichen von Eiweif- 
faulnis im Darm aufgefaBt wird, ist insofern bedeutsam, als bei Diinndarm- 
stenose die Indicanurie frither, bei Dickdarmstenose spater auftritt, so daB 
man bei fehlender Indicanurie am 2. bis 3. Tage des Ileus auf Dickdarmileus 
schlieBen kann (Matthes). Die Schmerzen werden haufig vom Kranken 
ungenau lokalisiert oder sind diffus, so daB sie zur Erkennung des Sitzes der 
Stenose wenig brauchbar sind. Nur eng umschriebene und stets gleichmafkig 
lokalisierte Schmerzen kénnen Anhaltspunkte geben. Heftiger Schmerz im 
Ricken wird 6fter bei Achsendrehungen im Diinndarm angegeben (Nothnagel). 

Abgesehen von dem initialen Erbrechen, das eine Lokalisation des Ver- 
schlusses nicht erméglicht, konnen aus der Art des spateren Erbrechens gewisse 
Schliisse auf den Sitz des Hindernisses gezogen werden. Profuses, fakulentes 
haufiges Erbrechen ist das charakteristische Zeichen des Diinndarmhinder- 
nisses, dabei kann noch Stuhlgang in ziemlicher Menge entleert werden. Anders 
beim Hindernis im Dickdarm, das jede Ausscheidung von Stuhlgang ver- 
hindert und bei dem das Erbrechen zunachst fehlt und nachher weniger rasch 
fakulent wird. Galleerbrechen spricht fiir Duodenalstenose. 

Der Meteorismus einzelner Darmabschnitte gibt dem Bauch eine 
charakteristische Form, aus der gelegentlich Schliisse auf den Sitz des Hinder- 
nisses gezogen werden kénnen. Die Dicke einer Schlinge ist nicht entscheidend, 
da der Diinndarm sehr weit gedehnt werden kann, so daf8 er Umfang wie ein 
Dickdarm bekommt. Wichtig ist der Flankenmeteorismus und die als v. Wahl- 
sches Zeichen bekannte isolierte Blahung einer strangulierten Darmschlinge. 
Wir werden unten auf dieses Zeichen zuriickkommen. Bei Verschlu8 im 
Duodenum und im obersten Teil des Jejunums fehlt der Meteorismus oder ist 
nur gering. 

Hautig also gelingt es nicht, vor der Operation den Sitz genau zu lokali- 
Sieren, so daB es dem Chirurgen bei der Autopsia in vivo iiberlassen 
werden muB, die exakte Diagnose zu stellen. Auch dabei kénnen sich noch 
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Schwierigkeiten einstellen. Dieser Teil der Diagnostik ist eine rein chirurgische 
Frage. Ohne auf Einzelheiten einzugehen, beschreiben wir daher nur die 
Flauptpunkte der Technik zur raschen Auffindung einer Ieusursache, wie sie 
Schmieden angibt. Die erste Orientierung ergibt ein Griff nach dem Coecum. 
Ist es geblaht, so liegt ein Dickdarmhindernis, ist es kollabiert, ein Diinndarm- 
hindernis vor. Im ersteren Falle wird, um die Ubersicht zu erleichtern, der 
geblahte Darm durch Punktion entleert und die Abtastung der typischen Er- 
krankungsstellen des Dickdarms, der Flexuren und vor allem des Sigma und 
des oberen Rectums wird bald das Hindernis finden lassen. Liegt ein Diinndarm- 
hindernis vor, so vermeiden wir zunachst die Punktion, da uns die Blahung 
des oberen Darmteils die Auffindung der Stenose erleichtert. Es ist schonender 
fur den Kranken, zunachst den kollabierten unteren Darm vorzuziehen und 
von ihm aus aufsteigend bis zum Hindernis vorzudringen, nachdem zuerst 
die Bruchpforten und die Nabelgegend als Lieblingssitze der Diinndarmstenose 
untersucht sind. Ist man gezwungen, vom geblahten Darm aus nach dem 
‘Hindernis zu suchen, so besteht die Gefahr, daB der Darminhalt in den Magen 
gedrangt und durch Uberlaufen in die Luftwege aspiriert wird. Schmieden 
empfiehlt daher, die oberste Jejunumschlinge mit weicher Klemme zu _ ver- 
schlieBen, um diesem Ungliicksfall vorzubeugen. LaBt sich die Situation auf 
diese Weise nicht klaren, so mu8 der Darm eventeriert werden, was aber als 
ein schwerer Eingriff modglichst vermieden werden sollte. 

Uber die Art des Verschlusses erhalten wir nicht immer vor der 
Operation Aufschlu8, wenn auch anzustreben ist, daB die Diagnostik sich auch 
auf diese Frage erstreckt. Wiederum gibt uns die Anamnese wichtige Anhalts- 
punkte. Eine anderweitige Erkrankung an Tuberkulose, Allgemeinerscheinungen, 
die fiir maligne Neubildung sprechen, Erscheinungen chronischer Stenose, die 
Verschlimmerung eines Bruchleidens, die kurz vor der Erkrankung  vor- 
genommene Reposition eines Bruches weisen auf die Art des Verschlusses hin. 
Beginn der Erkrankung aus voller Gesundheit mit heftigen Schmerzen, die 
zwar an Intensitat variieren, nie jedoch vollig schwinden, dazu starke Be- 
eintrachtigung des Allgemeinbefindens sprechen fiir Strangulation. 

Die Obturation setzt meist nicht mit so akuten Erscheinungen ein. 

Ein Symptom, das allerdings nur mit Vorsicht fiir die Erkennung des 
Sitzes verwertet werden kann, ist der primare Schmerz. Vom linken Hypo- 
gastrium ausgehend deutet er auf den Sigmavolvulus, vom rechten auf eine 
[Jeocécalinvagination, von mittlerer und oberer Bauchgegend auf eine innere 
Einklemmung oder Achsendrehung des Diinndarms. Der Nachweis des 
v. Wahlschen Zeichens einer geblahten bewegungslosen und fixierten Darm- 
schlinge ist ein sicherer Beweis fiir eine Strangulation dieser Schlinge, aller- 
dings ist dieser Nachweis oft nicht leicht zu erbringen (Tietze). 

Handelt es sich um eine kleine Darmschlinge oder liegt sie fiir die 
Palpation nicht erreichbar im kleinen Becken, so wird in vorgeschrittenen 
Fallen das Schlangesche Zeichen beobachtet: der Darm oberhalb des Stran- 
gulationsverschlusses ist geblaht und zeigt unbedeutende, nur aut Klopfen 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 2. 34 
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auslésbare Peristaltik. Dieses Zeichen spricht nur fir einen akuten Verschlu8 
im Gegensatz zur lebhaften Peristaltik mit Darmsteifung (,,Darmsturm“) bei 
dem nach chronischen Stenosen entstandenen Ileus. Die Beobachtung des Pulses 
gestattet gelegentlich die Unterscheidung zwischen Obturation und Strangula- 
tion. Bei ersterer ist er voll und nicht beschleunigt, denn die Gasblahung des 
Darmes treibt das Blut aus den BauchgefaBen in die Peripherie, wahrend er 
bei Strangulation wegen der Hyperamie des Darmes und der starken Exsuda- 
tion in das Darmlumen bald klein und beschleunigt wird. Fiir Volvulus und 
Strangulation ist der Typus des Erbrechens charakteristisch. Im Anschlu8 an 
den initialen Schmerz tritt reflektorisches Erbrechen auf, dem erst nach einer 
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Invaginatio ileocoecalis im Réntgenbild nach Altschul. Aufnahme 12 Stunden nach 
Verabreichung der Kontrastmahlzeit. 

Pause das typische Ileuserbrechen folgt. Beim Obturationsileus wird die 
Inhaltsstauung im Darm erst allmahlich so stark, daB es zum Erbrechen 
kommt. Das Erbrechen erfolgt also erst einige Zeit nach Eintreten des Ver- 
schlusses. Blutiges Erbrechen findet sich, jedoch nicht konstant, bei hoch- 
sitzender Strangulation und bei Thrombose und Embolie der MesenterialgefaBe. 
Auch bei Gallensteinobturation wurde es beobachtet (Honigmann). 
Ein positiver Befund bei der rectalen Untersuchung gibt in gleicher Weise 
iiber Art und Sitz des Verschlusses Auskunft. Klaffender Anus, Abgang von 
Blut und Schleim sprechen besonders bei Kindern fiir Invagination diese ist 
in Rontgenbildern gelegentlich erkennbar (Mujff, Altschul) (Fig. 115). Ein 
durch die Bauchdecken tastbarer Tumor bietet zwar wichtige Anhaltspunkte 
fiir die Beurteilung der Art des Verschlusses, wird aber selten fiir sich allein 
AufschluB iiber die Art des Hindernisses geben kénnen. 
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Allgemeines Uber Therapie. 

Hinsichtlich der Therapie sind, seitdem Wilms sein groBes Werk itber 
den Ileus schrieb, Wandlungen zu gunsten der chirurgischen Behandlung erfolgt. 
Nicht zum mindesten ist das der weiter ausgebauten chirurgischen Technik zu 
danken und damit auch der in den Kreisen der inneren Medizin sich mehr und 
mehr verbreitenden Anschauung, daf in Fallen von ausgesprochenem Ileus die 
Operation das kleinere Ubel ist. Nocet qui expectat gilt fiir die Ileuserkrankung. 
Wenige Stunden des Zuwartens kénnen bei Ileuskranken die noch giinstigen 
Operationsaussichten unwiderbringlich schwinden lassen. 

Die Statistik Naunyns zeigt, daB die Heilungsziffer, welche am 1. und 
2. Tage noch 70°/, betrug, am 3. Tage auf 34°/, zuriickgeht, sich also fast um 
die Halfte verschlechtert. 

Trotzdem tritt, vor allen Dingen an den praktischen Arzt, gelegentlich die 
Frage heran, die Erkrankung zunachst konservativ zu behandeln, sei es, da6 
die auBeren Verhaltnisse die Vornahme einer Operation nicht gestatten — es 
sind da Fragen der Operationsgelegenheit, des Transportes zu erwagen — 
oder daB der Kranke in die Operation nicht einwilligt, oder endlich, daB, wie 
haufig in den Anfangsstadien, die Diagnose noch nicht feststeht. 

Der internen Therapie wird es nicht gelingen, den mechanischen Darm- 
verschluB zu beseitigen und diese Erkenntnis muB den Arzt leiten, der mit 
inneren Mitteln den Ileus zu behandeln gezwungen ist. Die interne Therapie 
kann beim Ileus nicht kausal sein, sie muB sich darauf beschranken, die Leiden 
des Kranken zu mildern und stérende Nebeneinfliisse zu beseitigen. Entlastung 
des Darmes durch haufig wiederholte Magenspiilungen kann dem Kranken 
Erleichterung schaffen. Weitere Belastung des Darmes durch Nahrungszufuhr 
mu8B vermieden werden. Der Durst ist durch Tropfklistiere und subcutane 
Kochsalzinfusionen zu bekampfen. Selbstverstandlich wird man zunachst ver- 
suchen, durch hohe Rectaleinlaufe den unterbrochenen Stuhlabgang wieder- 
herzustellen. 

Abfiihrmittel per os sind strengstens kontraindiziert. Zur Behandlung dér 
Herzschwache und des Kollapses werden Excitantien angewandt. Auf Medika- 
mente, welche die Peristaltik beeinflussen, sei noch kurz hingewiesen. Es sind 
die Opiumalkaloide und das Atropin. Bei jedem Verdacht auf spastischen Ver- 
schluB des Darmes sowie bei Kombination von spastischem und mechanischem 
VerschluB ist ein Versuch mit Atropin in Dosen von 1—2 mg erlaubt. Auf 
Schmerzen und Erbrechen wirkt Atropin giinstig ein. Die Indikationen zur 
Opium-Morphium-Behandlung miissen nach Strasburger mit groBer Vorsicht 
gestellt werden. 

Opium darf erst dann gegeben werden, wenn der Fall diagnostisch 
so weit geklart ist, daB zur Operationsfrage von seiten des Arztes und des 
Patienten bestimmte Stellung genommen ist. In Fallen von Strangulation dari 
mit Opium nicht eine Stunde verloren werden. Liegt Okklusionsileus vor, so 
kann man bei chronischen Stenosen nach exakter diagnostischer Festlegung des 


Befundes und nicht mehr als 24 Stunden lang einen Versuch mit Opium zu 
34* 
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Heilzwecken machen, da gelegentlich die mechanische Stenose erst durch einen 
hinzutretenden Spasmus zur Obturation geworden ist. Ist der Fall diagnostisch 
unklar oder schwierig zu beurteilen, so soll eine Opiumbehandlung nicht ein- 
geleitet werden, bevor nicht Beratung mit einem Chirurgen erfolgt ist. 
Ist die Operation beschlossen, so kann dem Kranken zur Erleichterung 
des Transportes, Beseitigung der Schmerzen und zur Hebung des Allgemein- 
befindens Opium verabreicht werden. Bei paralytischem Ileus ist Opium 
kontraindiziert, da es die Lahmung des Darmes verstarkt. Vom Standpunkt 
der Euthanasie ist Opium und Morphium stets gestattet. 

Eine groBe Gefahr bildet jede konservative Behandlung dadurch, daf sie 
eine subjektive und haufig auch objektive Scheinbesserung erzeugt. In Verbin- 
dung mit der durch Opiate erzeugten Euphorie und auch nach Atropingaben 
verkennen Kranker und Arzt nur zu leicht den Ernst der Lage, und Stunden, 
die von entscheidender Bedeutung sind, verrinnen ungenutzt. 

Die chirurgische Behandlung ist also die Methode der Wahl bei dem 
mechanischen Ileus. Die Forderung, die Operation médglichst frihzeitig vor- 
zunehmen, wird von Schnitzler in dem Satze formuliert, da8 man lieber unter 
falscher Diagnose im richtigen Augenblick, als unter richtiger Diagnose im 
falschen Augenblick operieren solle. Welche Operationsmethode zu wahlen 
ist, wird im folgenden besprochen werden. Wie wir im Kapitel tiber Darm- 
tumoren (s. S. 483) zeigten, wird man sich oft zunachst mit Palliativoperationen 
begniigen miissen. 

Die allgemeine Indikation zur Operation gibt der Nachweis eines Hinder- 
nisses, das der Darm nicht zu iiberwinden vermag. Groves geht in der Indika- 
tion zur Operation weiter. Nach ihm soll bereits bei leisestem Ileusverdacht 
in den ersten 2mal 24 Stunden operiert werden. Er fand zu dieser Zeit hautig 
als einziges Symptom andauernde, schwere, durch Ruhe und Nahrungs- 
enthaltung sich nicht bessernde Leibschmerzen. 


Der Obturationsileus (Ileus durch einfache Darm- 
verschlieBung). 

Der Obturationsileus entsteht durch Verschlu8 der Darmlichtung, sei es 
als eine organische Verengerung des Darmrohres oder infolge von Kompression 
des Darmes durch auBerhalb des Darmes liegende Bildungen oder als Ver- 
Stopfung des normal weiten Darmrohres durch im Darm liegende Korper. 

Folgende Zusammenstellung mag eine Ubersicht iiber die pathologisch- 
anatomischen Vorgange geben, die zum Obturationsileus fiihren kénnen: 

1. Organische Verengerung des Darmrohres; 

a) angeborene Stenose und Atresie, 

b) Narben in der Darmwand als Folgen verschiedener pathologischer 
Prozesse, 

c) Geschwiilste, 

d) chronisch-entziindliche Geschwulstbildungen, 

é) Spornbildung und Ventilverschlu8. 
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2. Kompression des Darmrohres von auBen durch: 


a) Strange und Verwachsungen (Strangobturation), 

6) andere Organe (Uterus, Niere, Gallenblase, Milz, Pankreas), 
c) Tumoren auBerhalb des Darmes, 

d) Abscesse, Hamatome. 


3. Verstopfung des Lumens durch: 
a) Gallensteine, 
b) Parasiten, 
c) Darmsteine, Kottumoren, 
d) Nahrungsmittel und Medikamente, 
e) Fremdkorper. 


Diese Ursachen sind in bezug auf Haufigkeit sehr verschieden. Mehr 
als die Halfte der Obturationen sind durch Carcinom und Tuberkulose bedingt. 

Die hierdurch erzeugten Krankheitszustande wurden in den Kapiteln iiber 
Darmstenose und Darmgeschwiilste besprochen. Es eriibrigt sich, noch einmal 
ausftihrlich auf sie einzugehen. Bei Zunahme der Stenoseerscheinungen nahert 
sich das Krankheitsbild mehr und mehr dem Ileus. 

Der Ubergang von den Stenoseerscheinungen zum Ileus erfolgt hautfig 
flieBend, ohne scharfe Abgrenzung.. Wir begegnen daher bei der Obturation 
oft der chronischen Form des Ileus, die dadurch gekennzeichnet ist, daB der 
Darm bei der allmahlich sich weiterbildenden Stenose Gelegenheit hatte, sich 
anzupassen. Es bildet sich ein Gleichgewichtsverhaltnis aus zwischen der 
Passagebehinderung und der Muskelkraft des Darmes, derart, dafi die 
Muskulatur hypertrophiert, um den mechanischen Anforderungen gerecht 
werden zu kénnen. Zum Ileus kommt es in solchen Fallen erst, wenn die 
Muskulatur insuffizient wird, und wenn eine andere Ursache die bis dahin 
noch durchgangige Stenose véllig verschlieBt. Es kommen hier verschiedene . 
Momente in Betracht: gréBere Stiicke von Nahrungsmitteln, verschluckte 
Obstkerne legen sich vor die Stenose. Durch die Spannung der Darmwand in 
der zufiihrenden Schlinge schiebt sich die Schleimhaut gegen die Stenose vor 
(Wilms) und verschlieBt sie, oder es tritt ein Spasmus der Muskulatur im 
Bereich der Stenose ein, der sie verschlieBt. Oder endlich eine Stenose unter- 
halb der ersten bringt durch Kotstauung auch die oberhalb liegende Stenose 
zum VerschluB (doppelter Ileus) (s. S. 505). 

Die Frage, ob ein Fremdkérper im sonst gesunden Darm zu Ileus fuhrt, 
hangt ab von seinem Verhalten an den physiologischen Engen und Knickungen 
des Darmrohres. Die scharfen Knickungen des fixierten Duodeums und die 
der Dickdarmflexuren sind dabei besonders gefahrdet. Auf die allmahliche Ver- 
jiingung der Lichtung am unteren Ende des Diinndarms wies Sappey hin. 
Vielfach war die Mechanik des Gallensteinileus Gegenstand von Unter- 
suchungen. Wahrend Leichtenstern die physiologische Verengerung des Darmes 
fiir seine Entstehung verantwortlich macht, sah Czerny eine Abknickung des 
Darmes durch das Gewicht des Steines. Refn, Karewski sprechen die lokale 
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Peritonitis, welche bei Beginn der Darmperforation auitritt, als Ursache fur 
das Krankheitsbild des Gallensteinileus an. 

Propping halt die Erschépfung und Lahmung des Darmes, die schlieBlich 
bei der Weiterbeférderung des Steines im Darm autftritt, fiir die Ursache des 
Ileus. Auf spastische Vorgange im Darm in Umgebung des Gallensteines macht 
Korte aufmerksam. Wen 

Hiermit stimmt die Beobachtung Vogels iiberein, der um einen nicht 
obturierenden Fremdkérper (Obstkern) einen Spasmus feststellen konnte, der 
Ileus zur Folge hatte. Auf die Bedeutung der Spasmen beim Askaridenileus 
und bei der Obturation durch Tumoren werden wir zurtickkommen. 

Eine Eigenart des Gallensteinileus ist das als ,,wandernde Stenose™ be-. 
zeichnete Symptomenbild. Es entsteht dadurch, daB der Stein sich im Darm 
verschiebt, und damit ein Nachlassen der Symptome erfolgt, bis er von neuem 
eingeklemmt wird. 

Ein ahnliches Nachlassen der Symptome, das sich aber tiber langere Zeit- 
raume hin erstreckt, beobachten wir bei demintermittierenden Ileus. 
Er wird haufig bei Ventilverschlu8 des Darmes (Gassperre, Okklusionskrisen) 
(Payr) beobachtet. 

Der Ventilverschlu8& ist abhangig vom Fillungszustand des 
Darmes, sei es durch Gase oder durch Kot. Die Verlagerung des Darmes, 
Knickungen oder auch Druck von gefiillten Darmpaketen auf einen anderen 
Darmteil konnen Ursache des Verschlusses sein. Durch Lageveranderung der 
Darme oder durch teilweise Entleerung (Erbrechen, Magenspiilung) kann sich 
der Ventilverschlu8B lésen und der Darm wieder durchgangig werden (Wilms). 
Doch damit darf man bei der Entscheidung iiber die einzuschlagende Therapie ~ 
nicht allzu sehr rechnen. Gestielte Darmtumoren kénnen sich zeitweise so in 
die Darmlichtung stellen, daB sie intermittierenden Verschlu8 hervorrufen 
(Lambrethsen). Auch Kompressionen des Darmes durch andere Organe 
(Gallenblase, schwangerer Uterus) au ern sich gelegentlich unter dem Bilde 
des intermittierenden Ileus. Hiigelmann beobachtete bei einer Frau allwéchent- 
lich auftretende ileusartige Anfalle, die bedingt waren durch eine Kompression 
des Ducdenums durch ein stark ausgedehntes Nierenbecken. Sobald das Nieren- 
becken sich entleerte, gingen auch die Ileuserscheinungen zuriick. 

Die Verwachsungen des Darmes wurden bereits ausfiihrlich besprochen 
(S. 437). Sie fiihren nach Wilms auf dreierlei Weise zum Verschlu8 des 
Darmes (Fig. 116): 

1. durch Bildung eines Ventilverschlusses, wenn eine Schlinge an um- 
schriebener Stelle fixiert ist; 

2. durch Bildung eines Spornes, wenn die Schenkel einer Schlinge eng 
zusammen liegen und zwischen ihnen flachenhatfte Verwachsungen bestehen; 

3. durch Drehung des zufiihrenden Schenkels einer fixierten Schlinge um 
seine Langsachse (WringverschluB Wilms’). Diese Art des Verschlusses kann 
auf zweierlei Weise entstehen. Entweder erfolgt primar eine Abknickung und 
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Sekundar die Drehung um die Langsachse (Wilms) oder die Drehung ist 
primar und sekundar erfolgt die Abknickung (Peiser). 

Die mechanischen Verhaltnisse beim duodeno-jejunalen DarmverschluB 
wurden S. 451 besprochen. : 

Als Folge operativer Eingriffe in der Bauchhohle tritt haufig eine voriiber- 
gehende Darmparese ein, die sich gelegentlich ohne ausgesprochene Peritonitis 
zu einer postoperativen Lahmung (Pseudoileus Olshausen) steigern kann. Auf 
sie werden wir spater (S. 540) zurtickkommen. Als postoperativer Ileus kommen 
ferner 2 Vorgange in Betracht. Einmal der Spatileus, der sich im AnschluB an 
Adhasionen der Darme und infolge von Strangen entwickelt, dann auch eine 
Form von Strangulation und innerer Einklemmung, die bereits an dieser Stelle 
erwahnt sei. Sie entsteht nach operativer Verbindung zweier Darmteile 
(Gastroenterostomie, Enteroanastomose) dadurch, daB eine Darmschlinge sich 
zwischen Anastomose und Mesenterium hindurchdrangt und hier eingeklemmt 
wird (Fromme). An die Méglichkeit dieser Komplikation ist zu denken, wenn 
nach glatt verlaufener Operation friiher oder spater sich plétzlich ein schwerer 
Darmverschlu8 einstellt. Durch Fig. 116. 
sorgfaltige Versorgung der Me- 
senterialliicken kann einem der- 
artigen Unglicksfall vorgebeugt 
werden. 

Von Hochenegg wurde das 
Krankheitsbild des Kombina- 


ifoms ileus, acigestellt,, Er 1 2 3 
i Da rschluB durch Verwachsungen: 7 Ventilverschluf ; 
entsteht, aie infolge Stauung > Sporibildnie: 3 WringverschluB. Nach Wilms. 


durch einen tiefliegenden chroni- 
schen VerschluB ein héher liegender akuter Verschlu8 ausgelést wird, z. B. 
eine Leistenbrucheinklemmung entsteht infolge Blahung der im Bruch _ be- 
findlichen Darme nach Kotstauung bei einem Rectumcarcinom (Hochenegg, 
Finsterer). Kelling weist auf einen bestimmten Typus dieses Kombinations- 
ileus hin, den hohen DiinndarmverschluB bei tiefer Kolonstenose. Diese Form 
entsteht dadurch, daB das geblahte Kolon sich tiber die cberste Diinndarm- 
schlinge legt und sie komprimiert. Bei Gallensteinileus kommt ein doppelter 
Ileus durch Obturation vor, der in ahnlicher Weise wie der Kombinationsileus 
entsteht. Der eingeklemmte Gallenstein macht einen Diinndarmileus. Die 
Darmblahung macht eine relative Stenose des Duodenum, welche infolge Ver- 
wachsungen bei der Durchwanderung des Gallensteins entstanden war, zu einer 
absoluten (Goetze). Oder eine andere Moéglichkeit der Entstehung: nach 
operativer Beseitigung des ersten Steines tritt nach Tagen oder Wochen ein 
neuer Ileus auf infolge erneuter Einklemmung eines weiteren Steines (Wagner). 
Eine besondere Form sei an dieser Stelle noch erwahnt: die Strang- 
obturation (Wilms). Sie kommt so zu stande, daB sich Darmschlingen 
iiber ein gespanntes Band heriiberlegen. Zunachst verlegt der Strang nur die 
Lichtung des iiber ihn hangenden oder auch unter ihm hindurchtretenden 
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Darmes. Tritt mehr Darm mit seinem Mesenterium iiber den Strang, so wird 
auch das Mesenterium mit seinen BlutgefaBen von der Kompression betroffen. 
Wir-unterscheiden daher bei der Strangobturation 2 Stadien. Zunachst finden 
wir die Zeichen der Obturation, vermehrte Peristaltik, Kollergerausche, 
Meteorismus, Erbrechen, Stuhlverhaltung, denen dann am 3. bis 4. Tage 
ziemlich plétzlich Strangulierungserscheinungen mit schnell zunehmender 
Darmlahmung und rapidem Krafteverfall folgen. 

Der Obturationsileus beeinfluBt das pathologisch-anatomische Bild des 
Darmes in erheblicher Weise. Vor allem finden wir bei den aus chronischen 
Stenosen sich entwickelnden Verschliissen hochgradige Veranderungen des 
Darmes. Der Darm versucht das Hindernis zu iiberwinden und erfahrt dabei 
infolge Mehrleistung seiner Muskeln im zufithrenden Schenkel eine Arbeits- 
hypertrophie, gleichzeitig dehnt er sich. Die Dehnung itberwiegt bei den akuten 
Verschliissen. Die hypertrophische Muskulatur macht sich durch ausgiebige 
peristaltische Bewegungen bemerkbar, die bei keiner Form des Ileus so stark 
sind, wie bei den aus chronischen Stenosen hervorgegangenen Obturationen. 
Hier paBt besonders die oben erwahnte Bezeichnung ,,Darmsturm“. Die Blut- 
gefaBe im Darm oberhalb der Stenose sind erweitert, dadurch zeigen die zu- 
fiihrenden Schlingen stets starke Rotung. Ist die Darmwand dem hohen Innen- 
druck bei chronischer Stenose nicht mehr gewachsen, so tritt bei langdauernden 
Stenosen eine iibermaBige Dehnung ein, die zu Circulationsstérungen und Ge- 
schwirsbildungen (Dehnungsgeschwiire, Kocher) fihrt. Perforationen sind 
eine nicht seltene Folge dieser Komplikation. Diese Dehnungsgeschwiire sind 
bei akutem Verschlu8 seltener, weil infolge fehlender Muskelhypertrophie die 
peristaltischen Bewegungen mit geringerer Kraft vor sich gehen und geringeren 
Druck erzeugen. Auf die von Anschiitz beschriebene isolierte Ileocécalblahung 
wiesen wir oben (S.447) hin. In bezug auf den Darminhalt wirkt der Ver- 
schlu8 zunachst nur rein mechanisch. Der Inhalt staut sich vor ihm an. Mit 
zunehmender Dehnung wird zunachst, da die Circulation leidet, die Resorption 
im Darm herabgesetzt, und hért bald ganz auf (Enderlen und Hotz). SchlieB- 
lich erfolgt eine Exsudation von Fliissigkeit in den Darm (S. 490 und 492). 
Diese Exsudation stellt sich infolge des Reizes des sich zersetzenden Darm- 
inhaltes und als Folge der abnormen Bluttfiille ein. 

Wahrend also die Darmschlingen oberhalb der Stenose stark gefiillt, 
hypertrophiert und hyperadmisch sind, finden wir unterhalb der Stenose den 
Darm kollabiert, leer, blaB und diinn. Allerdings stellen sich, wie Enderlen 
und Hotz im Experiment und wir (Scheele) am Menschen nachweisen konnten, 
auch im Darm unterhalb der Stenose Stérungen ein, die sehr erheblich werden 
k6énnen. = 

Die Erscheinungen des Obturationsileus setzen meist 
allmahlich ein. Ohne Chok oder initialen Kollaps beginnen Meteorismus, Stuhl- 
und Windverhaltung, ohne zunachst Schmerzen zu verursachen. Bald beginnt 
~ Erbrechen, das mehr und mehr zunimmt (Stauungserbrechen). Der anfangs 
lokale Meroremin verbreitet sich bald diffus iiber den ganzen Darm oberhalb 
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der Stenose, dabei ist der Puls qualitativ gut, voll, und schwer zu unter- 
driicken. Die Pulszahl ist nicht erhéht. Fieber tritt nicht auf, auch ist Bauch- 
deckenspannung nicht vorhanden. Stets ist vermehrte Peristaltik nachweisbar. 
Bei Heus nach chronischen Stenosen finden wir sie infolge Hypertrophie der 
Darmwand sehr ausgesprochen in Gestalt der Darmsteifungen. Mit Auftreten 
der peristaltischen Bewegungen gehen Schmerzen und starke, sogar aus der 
Ferne vernehmbare Darmgerausche einher, die sich bei fortschreitender Er- 
krankung steigern (Koliken) (s. S. 490). Halt der DarmverschluB an, so 
wandelt sich das Erbrechen bald in Kotbrechen. Eine scheinbare Besserung, 
Nachlassen der Koliken und Darmsteifungen, tritt in vorgeschrittenen Fallen 
ein, wenn beginnende Peritonitis (Perforation) die Darmbewegungen’ lahmt. 

Der Gallensteinileus andert das Krankheitsbild durch die Eigenart der 
wandernden Stenose. Der Darm kann lange durch den Stein verlegt sein, ohne 
daB der Allgemeinzustand darunter leidet (Méller). Die VerschluBsymptome 
treten langsam auf. Intensive Peristaltik und Kolikschmerzen mit AufstoBen 
und gallig fakulentem Erbrechen wechseln ab mit Zeiten der Ruhe. Gelegent- 
lich werden bei Gallensteinileus blutiges Erbrechen (Kdttner) und blutiger 
Stuhlgang (Matthes) beobachtet. 

Der Verlauf des Obturationsileus ist progredient, wie es 
in der Natur der ihn bedingenden Veranderungen liegt. Bei zunehmender 
Stauung und Dehnung des Darmes sammelt sich immer mehr Inhalt, der 
einer Exsudation des Darmes entstammt, oberhalb der Stenose an, bis schlieB- 
lich durch ibermaBige Dehnung Lahmung des Darmes und schwere Er- 
nahrungsstérungen seiner Wand einsetzen. Die Stellen nahe oberhalb der 
Stenose sind besonders gefahrdet (Grawitz) und bei den durch Adhasionen 
und Strange hervorgerufenen Obturationen finden wir sowohl ZerreiBungen 
der Darmwand (Rujanoff, Baumann) wie auch Dehnungsgeschwire (Kocher, 
Shimodaira). Eine besondere Art der Geschwiirsbildung ist die durch Dehnung 
des Coecums entstandene, welche Anschiitz bei tiefsitzendem DickdarmverschluB 
beobachtete (s. S. 476). Sie tritt fern von der Stenose auf und ist durch 
hydrostatische Druckwirkung bedingt. Kommen die Geschwiire zur Perforation, 
so ist bald eine allgemeine Peritonitis die Folge, welche die Erkrankung meist 
schnell zu letalem Ende fiihrt. 

Die Prognose des Obturationsileus ist ernst im Hinblick 
auf die schweren Veranderungen, die sich im Darm einstellen, und auf die 
Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes durch Fliissigkeitsverlust, Nahrungs- 
mangel, Kreislaufschwache, die schweren Kolikanfalle und das Erbrechen; 
endlich im Hinblick auf die genannten Komplikationen, die, wie wir sahen, den 
tédlichen Ausgang herbeifiihren koénnen. 

Eine spontane Heilung ist nicht zu erwarten. Falle, die mit einem Spasmus 
kombiniert sind, konnen nach Lésung des Spasmus ihre Wegsamkeit wieder- 
erlangen, ein Ventilverschlu8 kann sich nach Magenspiilung oder Erbrechen 
wieder lésen, jedoch darf man nicht zu groBe Hoffnungen darauf setzen, daf 
diese seltenen Ereignisse eintreten; sie abzuwarten, ist nur mit dem Skalpel! 
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in der Hand gestattet, um beim Versagen interner Medikation und bei ein- 
tretender Verschlimmerung rasch Hilfe bringen zu kénnen. Die chirurgische 
Behandlung, die als Methode der Wahl in Frage kommt, hat die Beseitigung 
des Hindernisses anzustreben. Dieses Ziel wird bei Fremdkérpern und Gallen- 
steinen durch einfache Enterotomie, Eréffnung des Darmes und Herausnahme 
des Steines. erreicht. Organische Stenosen miissen durch Resektion oder durch 
Umgehung des kranken Darmteiles mit Hilfe von Enteroanastomosen be- 
seitigt werden. Dieser Forderung nachzukommen, stehen oft groBe technische 
Schwierigkeiten entgegen. Der durch die Inhaltsstauung veranderte Darm ist 
zu primarer Vereinigung nach erfolgter Resektion nicht geeignet. Palliative 
Operationen, denen die vdllige Entfernung des kranken Darmes und die 
Wiedervereinigung der Darmenden in 2. und 3. Sitzung folgen, kommen hier 
als Methoden der Wahl in Betracht. Wir besprachen sie im Abschnitt Darm- _ 
carcinom (S. 483). 


Ileus durch Hernien. 


Wahrend wir bei dem reinen Ileus durch Obturation ausschlieBlich einen 
Verschlu8 der Darmlichtung finden, ist bei den anderen Formen des mechani- 
schen Ileus die mesenteriale GefaBiversorgung des Darmes mitbeschadigt. 
Einen Ubergang von der einen Form zur anderen in dem Sinne, da8B bald 
diese, bald jene bei ihr beobachtet wird, bildet die Einklemmung des Darmes 
im Bruch. 

Unter Hernien im weitesten Sinne versteht man nach Waldeyer die Um- 
lagerung eines K6rperteils durch eine Lticke in den ihm zunachst liegenden 
Bedeckungen unter die weiter distal gelegengn und ganzlich unversehrt 
bleibenden Bedeckungen, die dadurch sackférmig vorgestiilpt werden. 

Die Hernia vera, oder Hernie im engeren Sinne, geht aus einer 
K6érperhohle hervor. Sie besteht aus Bruchpforte, Bruchhiillen und Bruch- 
inhalt. Die Bruchpforten sind beim Gesunden nicht vorhanden, sie sind 
aber zum Teil vorgebildet als Durchtrittsstellen fiir GefaBe und durch 
Fehlen einzelner Gewebsschichten in ihrem Bereich. Wir unterscheiden meist 
eine auBere und eine innere Bruchpforte, die durch einen Kanal miteinander 
verbunden sind. Der Bruchkanal ist bei kleinen Briichen lang. Mit GrdéBer- 
werden zieht er sich mehr und mehr in die Breite und wird allmahlich zum 
Bruchring. 

Die innerste Bruchhiille besteht aus dem Bruchsack, einer Ausstiilpung 
der Serosabekleidung der betreffenden Kérperhéhle, bei den Bauchbriichen 
des Peritoneums. Die Bruchsacke sind cylindrisch, kegelférmig oder auch sand- 
uhrférmig. Ihre Serosabekleidung ist glatt, bei alteren Briichen schiefrig grau, 
gelegentlich auch durch Reste von Blutungen verfarbt. Durch entziindliche 
Vorgange innerhalb des Bruchsackes entstehen Verklebungen der Bruchsack- 
wand und des Bruchsackes mit dem Inhalt. Der im Bereich des Bruchkanals 
liegende Teil des Bruchsackes wird als Bruchsackhals bezeichnet. Er besteht 
meist aus derberem, verdicktem, unnachgiebigem Gewebe. Besondere Verhaltnisse 
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liegen bei Gleitbriichen vor. Bekanntlich entstehen die Gleitbriiche, wenn durch 
VergréBerung des Bruchsackes das wandstandige Peritoneum mehr und mehr 
in den Bruchsack einbezogen wird. SchlieBlich riickt auch der mesoperitoneal 
gelegene Darm, das Coecum und die Flexura sigmoidea in den Bruch hinab. 
Dann ist der Bruchsack nicht mehr circular, sondern ein Teil seines Umfanges 
ist ersetzt durch den im Bruch liegenden Darmteil. Bei Austritt von Darm- 
teilen durch Liicken im parietalen Peritoneum fehlt der Bruchsack. Es liegt 
ein Prolaps vor. 


Die intraperitoneal gelegenen Organe kénnen samtlich Inhalt eines 
Bruches sein. Am haufigsten findet sich Diinndarm und Netz in den Briichen. 
Das Netz verliert bei langerem Liegen im Bruchsack seine zarte, feine Be- 
schaffenheit, es ballt sich zu einem dicken Klumpen zusammen. Das Mesen- 
terium des langere Zeit im Bruch liegenden Darmes verlangert sich, so daB 
dieser Darmteil immer wieder Neigung hat, in den Bruch auszutreten. Die 
Unterleibsbriiche enthalten ferner Dickdarm, Appendix, Ovarium, seltener den 
Uterus, Blase, Querkolon und Magen (Rieder). 


Die Briiche des Oberbauches, besonders die Zwerchiellbriiche, kénnen 
Teile der Leber, die Dickdarmflexuren, Milz, Magen (Spiegel) und Netz 
enthalten. Die epigastrischen Hernien bestehen oft aus Prolapsen von sub- 
serésen Lipomen, die erst den Bruchsack hinter sich herziehen. Stets findet 
sich in den Bruchsacken mehr oder weniger seréses Exsudat, das sich bei 
einer Einklemmung vermehrt und schmutzig blutig verfarbt sein kann 
-(Bruchwasser). 


Die intermediaren und AauBeren Bruchhiillen bilden sich aus den nor- 
malerweise die Bruchpforte deckenden Geweben, die meist stark verdiinnt den 
Bruchsack umgeben. 


Fir die Entstehung der Briiche kommen eine Reihe von Ursachen in 
Betracht. Eine Anzahl sind als congenitale zu betrachten, vor allem die Leisten- 
briiche, die in dem vorgebildeten Raum des Processus vaginalis peritonei und 
des Diverticulum Nuckii liegen. Bei anderen liegt nach Waldeyer eine ent- 
wicklungsgeschichtliche Anlage vor, die sich nicht zuriickbildet, sondern weiter : 
ausbildet. Nach der Zugtheorie Rosers ziehen subserése Lipome das 
Bauchfell als Bruchsack hinter sich her. Starke, haufig wiederholte Anstren- 
gungen der Bauchpresse, wie wir sie bei erschwerter Harnentleerung durch 
Phimose und Prostatahypertrophie oder bei chronischem Husten beobachten, 
sind ein wichtiges Moment fiir die Entstehung der Hernien. In den letzten 
Jahren des Krieges hat infolge Abmagerung der Bevolkerung der intra- 
abdominale Fettschwund als atiologischer Faktor fiir die Bruchentstehung ar 
Bedeutung gewonnen. Bekanntlich sind die aus der Bauchhdohle austretenden 
GefaBe und Nerven von Fettgewebe umgeben. Verschwindet dieses, so werden 
die Durchtrittswege weiter und eine Hernie kann entstehen (Bode). Popp 
konnte fiir die Frankfurter Klinik die 3—4fache Zahl von Briichen und Bruch- 
einklemmungen feststellen gegeniiber der Friedenszeit. 
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Die einzelnen Hernienformen. 


AufBere Hernien. 


Unter auBeren Hernien verstehen wir diejenigen Hernientormen, welche 
unter die AuBeren Bedeckungen austreten und dadurch mehr oder weniger der 
direkten Betastung zuganglich sind. 


Die Leistenbrtiche 


verlassen den Bauchraum durch die Leistenringe, deren Lage an der normalen 
Bauchwand durch Griibchen bezeichnet ist. Wir finden die Fovea inguinalis 
lateralis, lateral von der durch die Arteria epigastrica gebildeten Falte, die 
Fovea inguinalis medialis zwischen der Plica epigastrica und der Plica 
vesicoumbilicalis lateralis, und endlich die Fovea supravesicalis zwischen der 
Plica vesicoumbilicalis 
lateralis und medialis 
Sea.) (siehe Fig. 117). Die 
iz a Bruchkanale des Lei- 
stenbruches beginnen 
an Stelle der beiden 
ersten Griibchen. Beide 
treten am  auferen 
Leistenring aus der 
Bauchmuskelschicht 
unter das subcutane 
Fettgewebe. Der auBere 
Leistenring wird von 
den Fasern der Ex- 


Fig. 117. 


as et ALONE Oger 


Die inneren Bruchpforten der Leisten- und Schenkelgegend (nach To/dz). ternusaponeurose ge- 


bildet, die hier schlitz- 
férmig klaffen, um den Samenstrang bzw. das Ligamentum teres durchtreten 
zu lassen. Die Ecken des Schlitzes werden lateral von den Fibrae intercrurales, 
medial von dem Ligamentum inguinale reflexum (Collesii) iiberlagert, so daB 
ein Ring entsteht. Je nach dem Verlauf des Bruchkanals unterscheiden wir 
eine Hernia inguinalis lateralis, medialis und supravesicalis. Die laterale 
Hernie wird auch als obliqua und indirecta bezeichnet, weil ihr Bruchkanal 
schrag verlauft. Die medial von der Arteria epigastrica durchtretende Hernia 
medialis verlauft in kurzem geraden Bruchkanal als direkte, interne zum 
auBeren Leistenring. 


Die Hernia supravesicalis, welche durch die am meisten medial gelegene 
Grube tritt, gehdrt zu den inneren Hernien. 


Der auBere schrage Leistenbruch ist der bei weitem 
hautigste. Er ist durch seine Lage lateral von der Arteria epigastrica gekenn- 


zeichnet und schlieBt sich in seinem Verlauf dem Samenstrang bzw. dem 
Ligamentum rotundum an (Hernia scrotalis, labialis). 
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Wir unterscheiden eine Hernia inguinalis lateralis congenita und acquisita. 
Bei dem angeborenen Bruch ist der Processus vaginalis peritonei nach er- 
folgtem Descensus testis nicht zur Obliteration gekommen, er dient als Bruch- 
sack. Bei dem erworbenen auBeren Leistenbruch bildet sich neben dem oblite- 
rierten Scheidenfortsatz ein neuer Bruchsack aus, der am Samenstrang ent- 
lang verlauft. Als in der Mitte zwischen angeborenem und erworbenem Bruch 
stehend bezeichnet Kaiser die Hernia encystica (Coopersche Hernie), 
die dadurch entsteht, daB sich der Hals des Scheidenfortsatzes verschlieBt, 
der Scheidenfortsatz selbst aber offen bleibt. In ihn schiebt sich als erworbener 
Bruchsack die zu einer Membran ausgedehnte VerschluBstelle vor (s. Fig. 118). 

Der innere gerade Leistenbruch tritt medial von der Arteria 
epigastrica durch die Bauchdecken an einer Stelle, die wenig widerstandsfahig 
ist. Die Bauchdecken bestehen hier meist nur aus der Fascia transversalis und 
der Aponeurose des Obliquus externus. Die Sehnenfasern des Obliquus internus 
und des Transversus gelangen in diesem untersten Wirikel, da sich der gréBte 


Fig. 118. 


1 2 3 4 


7 Normale Obliteration des Processus vaginalis; 2 offenstehender Processus vaginalis, 
Hernia congenita; 3 erworbene Hernia testicularis, daneben der obliterierte Processus 
vaginalis; 4 Hernia encystica. 


Teil als Musculus cremaster zum Samenstrang abzweigt, nur als ein schwaches 
Blatt (Pars pubica obliqui int.) zur Rectusscheide. Der Bruch tritt meist erst 
rach dem 40. Lebensjahre bei Menschen auf, deren Muskeln wenig kraitig 
sind, die aber ihre Bauchpresse haufig stark anstrengen. Der Bruch ist meist 
von kugliger Gestalt, er tritt auch bei starker VergroBerung selten in den 
Hodensack hinab, sondern halt sich meist oberhalb des Poupartschen Bandes. 

Die weiche Leiste ist kein Bruch, sie wird jedoch haufig als Vor- 
stufe eines Bruches bezeichnet. Dies ware nur dann zulassig, wenn man sich 
immer klar macht, daB die letzte Stufe nicht erstiegen zu werden braucht 
(Thiem). Es handelt sich bei der weichen Leiste um eine Diastase und 
Schwache der Fasern des Externus, die bei Anspannen der Bauchpresse, ohne 
daB ein Bruchsack vorhanden ist, zu einer Vorwélbung der Gegend des 
schragen Leistenkanals fithrt. 


Der Schenkelbruch. 


An der Stelle, wo die Vasa iliaca externa den Bauchraum verlassen, um 
durch die Lacuna vasorum unter dem Leistenband her in das Femoralgebiet 
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zu gelangen, liegt eine Grube, ahnlich den Foveae inguinales oberhalb des 
Leistenbandes, die Fovea femoralis. Diese Grube bildet die innere Piorte fur 
den Schenkelbruch, welcher medial und entlang den SchenkelgefaBen auf der 
Fascia pectinea liegend bis zur Fossa ovalis zieht. Hier verlaBt er die 
SchenkelgefaBe und tritt durch die Liicke in der Fascia lata unter die Haut 
(s. Fig. 119). Meist bildet der Bruch an dieser Stelle eine breithalsige kuglige 
Vorwolbung von Tauben- bis Hithnereigré8e. Zur Unterscheidung von einem 
Leistenbruch ist die Lagebeziehung zum Leistenband wichtig: Der Schenkel- 
bruch tritt stets unterhalb desselben 
hervor, wahrend der Leistenbruch 
von oben her iiber das Leistenband 
hinwegzieht. 3 

Eine als Totenkranz bezeichnete 
Anomalie der Arteria obturatoria, 
welche normalerweise von der 
Arteria hypogastrica entspringt, war 
bei der alten Methode der Hernio- 
tomie des Schenkelbruches sehr ge- 
fiirchtet. Nach Kiittner entspringt 
die Arteria obturatoria in etwa 25°/, 
der Untersuchten aus der Epigastrica 
inferior,.legt sich, wenn ein Bruch- 
sack vorhanden ist, um den Hals der 
Schenkelhernie und zieht zwischen 
der Hernie und dem Ligamentum 
lacunare tber dem _ horizontalen 
Schambeinast zum Canalis obtura- 
torius. Die Durchtrennung des 
Bruchringes nach alter Art ohne 
Freilegung desselben mufte zu 


Fig. 119. 


HT | 5 hcdeens einer Verletzung des GefaBes fiihren, 
AuBere Bruchpforten der Hernia femoralis und obturatoria. die Verblutung zur Folge haben 
konnte. 


Die Schenkelbriiche treten meist in vorgeschrittenem Alter auf und sind 
bei Frauen haufiger als bei Mannern. In vielen Fallen bleiben sie unbeachtet 
und nicht erkannt, zumal sie hautig sehr klein sind und dann unter dem sub- 
cutanen Fetigewebe versteckt liegen. Die Diagnose dieser kleinen unkompli- 
zierten Britche ist oft dadurch erschwert, daB sie, einmal reponiert, so bald nicht 
wieder vortreten. Die Untersuchung muff dann éfter wiederholt werden. 


Diei,Ele pines io.b lutea t 0.10 a: 
Ebentfalls durch eine kleine Grube des Bauchfells ist die innere Offnung 
des Canalis obturatorius bezeichnet, welcher in einer Lange von 2—3 cm unter 
dem oberen Schambeinast durch das Foramen obturatum zieht, begrenzt durch 
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den Sulcus obturatorius des Schambeins einerseits und durch die Membrana 
obturatoria, welche sich an die Rander des Sulcus setzt, anderseits (Corning). 
Im Kanal liegen der Nervus obturatorius und die Arteria obturatoria, welche 
innen den Musculus obturator internus, auBen den externus durchsetzen. Die 
auBere Mundung des Kanals ist vom Musculus pectineus bedeckt (s. Fig. 119). 
Der Bruchsack, welcher in den Canalis obturatorius eintritt, kann verschiedene 
Wege gehen: 


1. Zwischen die Blatter der Membrana obturatoria, 

2. unter den Musculus obturator externus, 

3. zwischen Musculus pectineus und adductor longus, 

4. durch die Fasern des Musculus pectineus, die er auseinanderdrangt. 


Die Diagnose dieses versteckt liegenden Bruches wird im nicht einge- 
klemmten Zustande kaum zu stellen sein. Wir werden die Diagnose der einge- 
klemmten Hernie weiter unten besprechen. Auffallend ist die Bevorzugung 
des weiblichen Geschlechtes, bei dem die Hernie 6—7mal haufiger vorkommt 
als beim Manne. Kaiser fiihrt dies auf die mehr vertikale Verlaufsrichtung des 
Kanales bei der starkeren Beckenneigung der Frau zuriick. 


Ditemiieirn tac is Chit aie a. 

Die Hernia ischiadica ist eine sehr seltene Bruchform. Sie tritt durch das 
Foramen ischiadicum maius oder minus aus. Waddeyer unterscheidet als 
Unterabteilungen der Hernia ischiadica, je nach ihrem Verhaltnis zum Mus- 
culus piriformis, eine Hernia suprapiriformis, infrapiriformis und _ spino- 
tuberosa. Letztere, die seltenste Form, geht durch das Foramen ischiadicum 
minus. Die Diagnose der Hernien ist schwer, da sie meist von den drei 
Glutaen bedeckt sind. Treten sie bis unter die Haut, so erscheinen sie wie die 
Herniae perineales am unteren Rande des Glutaeus maximus. Entscheidend 
fiir die Erkennung der Hernia ischiadica ist es, daB der Bruchsack bei allen 
drei Formen das Ligamentum sacrotuberosum unter sich hat (Garré). Viel- 
leicht kann die Diagnose der Hernia infrapiriformis aus Drucksymptomen auf 
die mit ihr durch das Foramen: infrapiriforme durchtretenden Nerven 
(Ischiadicus, Cutaneus femoris posterior und Pudendus) gestellt werden. Auch 
dieser Bruch wird haufiger bei Frauen beobachtet, als Inhalt findet sich ein 
Ovarium. Die Hernia suprapiriformis ist die haufigste Form. Fiselsberg 
beschreibt einen Fall von angeborener Hernia ischiadica, die ein durch fotale 
- Incarceration abgeschniirtes Dickdarmstiick enthielt, welches mit einem Mesen- 
terialstiel, der durch das Foramen ischiadicum maius ging, mit der freien 
Bauchhohle in Zusammenhang stand. 


DiesHernia perinealis. 
Waldeyer unterscheidet bei dieser sehr seltenen Bruchform zwei Arten: 
eine laterale und eine mediale. Der laterale Bruch tritt vom Douglasschen 
Raum her durch Liicken des Levator ani abwarts in die Fossa ischiorectalis. 
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Zwischen After und Sitzknochen zieht er zum unteren Rand des Glutaeus 
maximus, wo er unter die Haut tritt (£dner). 

Die mediale Hernie ist fast stets verbunden mit einem Prolaps von Mast- 
darm oder Vagina, deren Ursache er ist (Ludlojf). 


Die Bauchbriche. 


Die hier besprochenen Hernien lagen im Bereich des Beckens im weitesten 
Sinne, also desjenigen Teiles des Bauches, der bei der aufrechten Korper- 
haltung am starksten durch Druck beansprucht wird. Die héher gelegenen 
Teile der Bauchwand kénnen jedoch auch von Hernien durchsetzt werden. Wir 
unterscheiden Briiche der Linea alba, des Nabels und des Trigonum lumbale. 
Wir sehen dabei ab von den Briichen, welche nach Operation, nach traumati- 
scher Trennung der Bauchmuskeln und nach Muskellahmung entstanden sind. 

Die Briiche der Linea alba treten als Diastase der Recti infolge 
angeborenen mangelhaften Verschlusses der Bauchwand auf, und sehr haufig 
bei Frauen, welche geboren haben. Im Bereich der ganzen Linea alba wéolbt 
sich der Bauchinhalt bei angespannten Bauchdecken zwischen den Rectus- 
wiilsten vor. AuBer dieser allgemeinen Schwache der Linea alba finden sich 
auch umschriebene Defekte in ihrem Faserilechtwerk. Diese Spalten finden sich 
hauptsachlich oberhalb des Nabels und geben Anlaf zur Bildung der 
Herniae epigastricae. Das Fettgewebe des properitonealen Raumes 
ist bei der Entstehung dieser Briiche erheblich beteiligt. In Gestalt kleiner 
Lipome drangt es sich durch den Spalt in der Sehnenwand und zieht einen 
kleinen Peritonealtrichter als eigentlichen Bruchsack hinter sich her. In diesem 
Bruchsack ist haufig ein kleiner Netzzipfel adharent. Klinisch sind diese 
epigastrischen Hernien in mehrfacher Hinsicht von Interesse. Die leb- 
haften Schmerzen, die sie haufig verursachen, fiihren die Kranken bald zum 
Arzt. Die Schmerzen sind nicht nur lokal, sondern es wird auch uber kolik- 
artige Schmerzen in der Magengegend, AufstoBen, Erbrechen und Obstipation 
geklagt. Infolge dieser ausgesprochenen Magendarmbeschwerden wird haufig 
die Hernie iibersehen und der Kranke wegen eines Magenleidens behandelt. 
Anderseits verbirgt sich so haufig unter einer epigastrischen Hernie ein 
ernsteres Magenleiden, daB es eine Regel geworden ist, bei der Operation 
dieser Hernie den Laparotomieschnitt geniigend groB zu machen, um den 
Magen untersuchen zu kénnen. Haufig liegen dann die Verhaltnisse so, daB 
durch das Magenleiden der Kranke stark abgemagert ist und infolge 
Schwundes des subcutanen Fettes eine friiher bereits vorhandene Hernie der 
Palpation zuganglich geworden ist. Chronische Lungenkrankheiten mit starkem 
Husten fiihren haufig zur Bildung dieser Hernienform. 

Die Briche in der Nabelgegend. Beim Neugeborenen kommt 
einangeborener Vorfall von Eingeweideteilen in das Gewebe des Nabel- 
stranges vor. Der normalerweise bei jedem Foetus mit dem Ductus vitellointesti- 
nalis in Verbindung stehende Darm liegtzunachst im Anfangsteil der Nabeischnur, 
Spater wird er von den Darmschlingen, welche sich im Bauchraum entwickeln, 
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allmahlich hinabgezogen, bis der Verbindungsgang abreiBt. Der Nabelschnur- 
bruch ist als eine HemmungsmiBbildung, als Ausbleiben dieser Riickverlage- 
rung des Darmes aus der Nabelschnur in die Bauchhéhle, aufzufassen. Der 
Bruch ist von folgenden Gebilden umgeben: Amnion, Whartonsche Sulze und 
Peritoneum. Die Organe schimmern durch diese Membran hindurch. Baldigste 
Operation dieses Bruches, Ausschneidung der Bruchhiillen an der Grenze 
zwischen Haut und Nabelstranggewebe und Vernahung der Bauchdecken nach 
Reposition der vorgelagerten Darmteile ist notwendig, da das zarte Gewebe 
infolge Mangels an BlutgefaBen nicht lebensfahig ist. Es trocknet sehr bald 
ein und die Kinder erliegen dann einer rasch einsetzenden Infektion mit fol- 
gender Peritonitis. 

Die eigentlichen Nabelbriiche beobachten wir bei Kindern 
und Erwachsenen. Die Stelle des Durchtrittes der NabelgefaBe durch die 
Bauchwand, der Nabelring, bleibt nach Abheilung der Nabelwunde noch 
eine Zeitlang weniger widerstandsfahig. AuBer dem Peritoneum zieht iiber 
den Nabelring ein Verstarkungsband der Fascia transversalis, die Fascia 
umbilicalis, die mit dem unteren Rand des Nabelringes fest verwachst und iiber 
dem oberen Rand desselben frei beweglich einige Millimeter hinausragt. Durch 
den Druck im Abdomen schiebt sich bei Entstehung des Nabelbruches das 
Bauchfell tiber den freien Rand der Nabelfascie in den Nabelring und wolbt 
die Hautnarbe des Nabels vor. Der Nabel wird durch den Bruch abwarts 
verschoben. Husten, starkes Schreien, Darmkatarrhe und erschwerte Harn- 
entleerung bei Phimose sind auslésende Ursachen fiir die Entstehung des 
Nabelbruches der Kinder. Diese Briiche, welche kirsch- bis hihnereigroB 
sind, lassen sich leicht in die Bauchhohle zuriickverlagern und heilen unter 
konservativer Behandlung. Meist gentigen Heftpflasterverbande und kleine 
aufgeklebte Pelotten aus Pappe oder Geldstiicken, die so aufgelegt werden, 
daB sie den Nabel rings um etwa 1 cm tberragen. Durch diese Entspannung 
kann der Nabelring sich noch nachtraglich verschlieBen. Fiir die Entstehung 
der Nabelbriiche Erwachsener werden Fettleibigkeit, wiederholte 
Schwangerschaften, Ascites und groBe Bauchgeschwiilste als Ursachen ange- 
sprochen. Die starke Dehnung in Verbindung mit der Fettdurchwachsung 
macht die Nabelgegend weniger widerstandsfahig gegen den intraabdominellen 
Druck. Frauen im Alter von 30—40 Jahren werden am haufigsten befallen. Im 
Gegensatz zu den klein bleibenden Briichen der Kinder haben die der Erwach- 
senen Neigung, sehr gro zu werden. Dabei bleibt der Nabelring meist ziemlich 
eng, wenn auch gelegentlich die Bruchpforte HandtellergroBe erreichen kann. 
Der Bruchinhalt wélbt sich durch diese enge Bruchpforte pilzformig vor und 
neigt zu Einklemmungen. Der Bruchsack ist vielfach nicht glattwandig, sondern 
wird durch Querwande und Spangen in einzelne Abteilungen zerlegt, die sich 
zu Cysten umwandeln kénnen. Als Inhalt findet sich meist zu einem Klumpen 
zusammengeballtes Netz allein oder mit Querkolon und Diinndarm zusammen. 

Entziindungen des Bruchinhaltes sind nicht selten und starke Verwach- 
sungen des Bruchinhaltes sind die Folge. Diese wiederum fiihren zu Passage- 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 35 
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storungen im Bruchdarm, welche die Ursache fiir haufige Antfalle von Koliken, 
AufstoBen und Erbrechen sind, den Vorboten der Einklemmung. Solange die 
Briiche reponibel sind, kann ein Bruchband die Beschwerden _beseitigen. 
Andernfalls ist operative Entfernung des Bruches angezeigt, um die Be- 
schwerden und die Gefahr der Einklemmung zu beseitigen. 

Die Operation ist bei gréBeren Nabelbriichen schwierig. Plastische Ver- 
nahung der Bauchwandschichten nach verschiedenen Methoden kommt hier in 
Frage. Es sei hier nur kurz die Operation nach Pfannenstiel-Menge erwahnt, 
die darauf beruht, daB nach Versorgung des Bruchsackes und Freilegung des 
vorderen Blattes der Rectusscheide diese quer durchtrennt wird, um die aus- 
einandergewichenen Rectusbauche bis zu ihrem Zusammentritt oben und unten 
zu isolieren. Nun werden Bauchfell samt hinterem Blatt der Rectusscheide 
langs vernaht, die beiden Recti durch Naht aneinandergelegt und die Rectus- 
scheide vorn durch quere Naht vereinigt, ebenso die Haut. Der Eingriff ist 
ziemlich groB, aber er bewahrt sich auch bei groBeren Briichen. 

Die Lendenbriiche. Die Muskellagen, welche die riickwartige 
Bauchwand bilden, lassen oberhalb des Beckenkammes ein kleines Dreieck frei, 
das Trigonum lumbale (Petiti). Es wird gebildet vom Rand des Beckenkammes, 
dem lateralen Latissimusrand und dem medialen Rand des Obliquus externus 
abdominis. Der Grund des Dreiecks besteht aus der Ursprungsaponeurose des 
Obliquus internus und des Transversus abdominis. Ferner besteht ein Dreieck, 
das Trigonum costo-lumboabdominale (Graser), dessen Basis an der 11. Rippe 
liegt und dessen weitere Begrenzung der Musculus sacrolumbalis und der 
Rand des Obliquus internus ist. Es wird vom Latissimus dorsi wberdeckt. 
Durch diese beiden Dreiecke, jedoch auch durch Liicken fiir GefaB- und Nerven- 
durchtritte treten Hernien in dieser Gegend aus. Meist werden diese Briiche 
in hoherem Alter erworben unter Einflu8 begiinstigender Momente, Ab- 
magerung, Husten, vielfache Schwangerschaften. 

Die Beschwerden (Schmerzen) sind, besonders bei kleineren Briichen, oft 
recht erheblich, und bei ihnen ist die Diagnose nicht leicht, wenn nicht be- 
sonders nach ihnen geforscht wird. Verwechslungen mit kalten Abscessen sind 
bei gréBeren Briichen vorgekommen. 


Innere Hernien. 


Retroperitoneale Briiche. : 

Im Bauchtelliiberzug der Bauchwand entstehen durch die Anheftung des 
Darmes von retro- bzw. mesoperitonealer in intraperitoneale Lagerung mehr 
oder weniger groBe Gritbchen, welche die erste Anlage zu bruchsackartigen 
Ausstiilpungen des Peritoneums an diesen Stellen sind. Wahrend Treitz die 
Entstehung dieser Gruben und Taschen mit den fétalen Lageveranderungen 
des Darmes in Zusammenhang bringt, bezieht Waldeyer ihre Bildung auf die 
Anwesenheit von GefaBstrangen in den Peritonealfalten, welche die Gruben 
einschlieBen. Die frei beweglichen retroperitonealen Briiche machen keine Er- 
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scheinungen, sie werden daher kaum am Lebenden erkannt werden. Aber auch 
die richtige Deutung der Einklemmungssymptome stéBt auf groBe Schwierig- 
keiten. 

Die gréBte Bedeutung hat der Recessus duodeno-jejunalis, der sich in etwa 
70°/, der Leichen findet, und welcher sich zur Hernia duodeno-jejunalis 
(Treitz) entwickeln kann. Er liegt an der Stelle, wo das Duodenum in das 
Jejunum ibergeht. Der Eingang dieses Recessus ist vorn vom Duodenum, 
oben von der Plica duodeno-jejunalis, welche die Vena mesenterica inferior 
enthalt, unten von der Plica duodeno-mesocolica gebildet. Durch Eintritt 
yon Darm kann sich dieser Recessus zu einem groBen Sack erweitern, der 
schlieBlich den ganzen Darm aufnimmt und in der linken Seite der Bauchhéhle 
liegt. Dabei riickt der untere Rand der Bruchpforte weiter abwarts, so daB er 
in Hohe des Coecums liegt (Waldeyer). Uber 90°/, aller intraabdominalen 
Briiche liegen in diesem Recessus duodeno-jejunalis. Wir sahen bei einer 
freien Treitzschen Hernie, die den gesamten Diinndarm enthielt, im Réntgen- 
bild erschwerte Entleerung des Duodenum (Wagzer) und einen Hochstand der 
mit Kontrastbrei gefiillten Diinndarmschlingen, deren Schatten entsprechend 
der unteren Grenze des Bruchsackes mit einer Bogenlinie etwa in Hoéhe des 
Promontorium begrenzt war (Scheele). Auch rechtsseitige Hernien kommen 
vor (Haasler), Hernia parajejunalis (Broesicke). Eine groBe Reihe von Taschen 
findet sich noch im Peritoneum, von denen wir nur die wichtigsten kurz auf- 
zahlen. 

Der Recessus intersigmoideus liegt an unterer linker Seite des Meso- 
colon sigmoideum als kleine Offnung nahe der Anheftungsstelle des Meso- 
colon. Im Rande der Eingangspforte laufen GefaBbogen der Arteria sigmoidea. 
Am Coecum finden sich um die Einmiindung des Ileums der Recessus ileo- 
coecalis superior und inferior. In letzteren tritt die Hernia ileo-appendicularis 
(Broesicke) ein. Durch eine Falte lateral an der Unterseite des Coecum wird 
der Recessus retrocoecalis gebildet. . 

Das Foramen Winslowi am Eingang der Bursa omentalis bildet die 
Bruchpforte fiir die Hernia bursae omentalis. Sie entsteht nur bei abnormer 
Lange des Mesenteriums (Mesenterium commune), die dem Darm gestattet, 
in diese hochgelegene Bruchpforte einzutreten (Wullstein). 

Die Behandlung dieser Hernie im Falle einer Einklemmung ist dadurch 
erschwert, daB die Bruchpforte vorn vom Ligamentum hepatoduodenale, in 
dem die Vena portae, die Arteria hepatica und der Ductus choledochus ver- 
laufen, und an der Hinterwand durch die Vena cava gebildet wird (Delkes- 
kamp). 

Durch eine diaphragmaahnliche Verengerung des Eingangs der Dowglas- 
schen Tasche kommen in seltenen Fallen Hernien zu stande. Auch in die 
oben erwahnte Fovea supravesicalis kann sich eine innere Hernie vorschieben. 

Liicken im Diinndarmmesenterium beschreibt Hohlbaum als angeborene 
Defektbildungen. Er beobachtete akuten Ileus, der infolge Durchschltipfens 
von Darm durch diese Liicken zu stande gekommen war. 

357 
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Zwerchiellbritche. 


Die Verlagerung von Bauchinhalt in die Pleurahéhle durch Liicken im 
Zwerchfell wird als Zwerchfellbruch bezeichnet, sei es, daB die Eingeweide- 
teile von einem Bruchsack umgeben sind (Hernia vera) oder daB der Bruch- 
sack fehlt (Hernia spuria). Wahre und falsche Zwerchfellbriiche kommen 
angeboren und erworben vor. Bei den angeborenen handelt es sich. eroBten- 
teils um schwere Entwicklungsstérungen. Die zundchst bis an die Schlund- 
bégen hinaufreichende Leibeshdhle wird mit Entwicklung des Herzbeutels 
durch eine von der vorderen und seitlichen Rumpfwand ausgehende Quer- 
falte geteilt, der spater von der dorsalen Leibeshohlenwand ein Septum 
entgegenwachst. Die Bildung des Zwerchfells erfolgt aus diesen beiden Septa, 
deren Vereinigung die Trennung von Brust- und Bauchhohle bedeutet. In den 
seitlichen Teilen bleibt die Verbindung beider Héhlen als Bochdaleksche Licke 
zwischen Portio lumbalis und Portio costalis noch langere Zeit bestehen. 
Das -Offenbleiben dieser Liicken kann AnlaB zu Verlagerungen des Bauch- 
inhaltes in die Brusthéhle geben. Die erworbenen Zwerchfellbriiche entstehen 
zum allergréBten Teil durch traumatische Einfliisse (stumpfe Gewalt, Stich- 
und SchuBverletzungen). Die durch Trauma entstandenen Briiche sind haufiger 
und fiir die Behandlung wichtiger, wir miissen daher auch tiber diese trau- 
matischen Hernien im folgenden kurz berichten, zumal sie vielfach nicht erkannt 
werden und dadurch zu diagnostischen Irrtiimern und therapeutischen Unter- 
lassungen fiihren. Schwierig ist die Abgrenzung der Zwerchfellhernien gegen 
die Relaxatio diaphragmatica, einer mit enormer Schlaffheit verbundenen Vor- 
wolbung der Zwerchfellkuppe, ohne Trennung ihres Zusammenhanges. 

Die Zwerchfellhernien kommen rechts und links vor. Rechts seltener, weil 
die Leber bei kleinen Liicken im Zwerchfell als Tampon wirkt. Wir hatten 
Gelegenheit, eine echte rechtsseitige Zwerchfellhernie bei einer 48jahrigen 
Frau zu beobachten. In dem Bruchsack lagen, zum Teil verwachsen, der gréBte 
Teil des rechten Leberlappens, die lang ausgezogene Flexura hepatica coli 
und ein Netzkonvolut. Bei den traumatischen Briichen fehlt meist der Bruch- 
sack. Es handelt sich bei ihnen um einen Prolapsus intestinorum trans- 
diaphragmaticus (Wieting). Sie treten entweder unmittelbar nach der Ver- 
letzung in vollem Umfange aus, oder, was bei kleineren Verletzungen des 
Zwerchiells die Regel ist, das Netz legt sich zwischen die Wundrander und 
verhindert die unmittelbare Vernarbung der Zwerchfellwunde (Iselin). Mit 
seinem zarten Gewebe bildet das Netz ein lockeres, sehr nachgiebiges Fenster, 
durch welches die Saugwirkung des Pleuraraumes zunachst weitere Netz- 
massen in die Brusthdhle hineinzieht. Die am Netz fixierten Bauchorgane, vor 
allem das Kolon, folgen ihm. So dient das Netz als Leitband fiir die spater 
auftretende Magen- und Kolonhernie (Wieting). 

Die chronische Form der Zwerchfellhernie entwickelt sich. Die Be- 
schwerden bei ihr bestehen in leichten Magendarmerscheinungen, Atem- 
beschwerden, Beklemmung und Hustenreiz und in die linke Schulter aus- 
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Strahlenden Schmerzen. Klagt ein Kranker itber derartige Beschwerden, so 
mu eine genauere Untersuchung eingeleitet werden, denn die Diagnose und 
Behandlung der unkomplizierten Hernie ist wichtig wegen der Gefahr der 
Finklemmung, der nach Lacher und Frey fast 60°/, der Kranken erliegen 
(s. Fig. 120). Die Richtung eines etwa vorhandenen SchuBkanals kann neben 
den obengenannten Beschwerden fiir die Diagnose wichtige Anhaltspunkte 
geben. Weitere Klarung schaffen die physikalische und vor allem die Réntgen- 
untersuchung. Die wichtigsten Symptome der chronischen Zwerchfellhernie 


Eicw20) 


Eingeklemmte Zwerchfellhernie nach Schufverletzung (Situs bei der Operation). 


sind der Stand der Gasblase von Magen oder Darm iiber der Zwerchfellkuppe. 
Die Magenblase setzt sich im Réntgenbild mit scharirandiger Grenzlinie 
gegen die Lunge ab und ist nach unten durch einen horizontalen beweglichen 
Flissigkeitsspiegel begrenzt. Die GréBe der Gasblase wechselt je nach dem 
Fillungszustand des in der Hernie liegenden Darmteils, der sich durch Ein- 
fihren von Sonden oder von Kontrastmitteln noch genauer bestimmen 1aBt. 
Weitere Symptome Sind die Verdrangung des Herzens nach rechts und die sog. 
paradoxe Atmung, welche sich darin auBert, daB bei Inspiration der Bruch- 
inhalt nicht mit dem Zwerchfell abwarts tritt, sondern sich hebt. Die Unter- 
suchung mit Gasfillung der Bauchhdhle nach Goetze kann Aufklarung tber 
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Lage und GroBe der Bruchpforte sowie uber die Ausdehnung etwa vorhan- 
dener Verwachsungen bringen. Auch 1aBt sie sich zur Erkennung der Relaxatio 
diaphragmatica verwerten, fiir die Cordier die Phrenicusreizung empfiehlt. 

Die operative Behandlung kann durch die Verwachsungen der prolabierten 
Bauchorgane sehr erschwert sein (Schmieden). Die Frage, ob der transpleurale 
oder transperitoneale Weg der giinstigere ist, ist viel umstritten. Mehriach 
wird empfohlen, in jedem Falle von chronischer Zwerchfellhernie. einen 
orientierenden Bauchschnitt zu machen und erst im Bedarfsfalle bei starken 
Verwachsungen und schwerer Zuganglichkeit der Bruchpforte die erheblich 
gefahrlichere Thorakotomie anzuschlieBen. Lassen sich die Verwachsungen 
vorher mit Sicherheit nachweisen, so wird der transpleurale Weg ange- 
zeigt sein. 


Diagnose und Therapie der freien Briiche. 


Aus dem Gesagten iiber Form und Lage der Briiche ergeben sich die 
Anhaltspunkte fiir die Diagnose. Das wichtigste Zeichen zur Erkennung eines 
Bruches ist die Méglichkeit der Reposition seines Inhaltes und das Vortreten 
bei Anspannen der Bauchpresse sowie der Nachweis des Bruchringes. Auf 
die operative Behandlung der Briiche im einzelnen einzugehen, tiberschreitet 
den Rahmen dieser Austithrungen. Der Grundgedanke bei allen Operationen 
einfacher Briiche ist die Entfernung des Bruchsackes und die Vernahung 
der Bruchpforte. Treten durch die Bruchpforte auBer dem Bruchsack noch 
wichtige Organe, wie beim Leistenbruch der Samenstrang, so sind besondere 
Verlagerungsmethoden ersonnen, um die Bruchpforte zu schlieBen und den 
Organen neuen Weg zu geben (Bassinische Operation). Die Methode der 
Wahl bei freien Briichen ist die Operation und Vernahung der Bruchpforte. 
Die als Herniae permagnae bezeichneten Bruchformen, bei denen eine 
dauernde Verlagerung ausgedehnter Darmstrecken besteht, bediirfen oft langer 
Vorbehandlung, denn selbst wenn Verwachsungen mit dem Bruchsack nicht 
bestehen, gelingt es zunachst nicht, den Darm in den Bauchraum zuriick- 
zubringen, da er fiir den Inhalt zu eng ist. Entfettungs- und Liegekuren 
mit haufigen Repositionsversuchen erleichtern die spatere Operation. Als 
palliative Therapie wurde besonders in der vorantiseptischen Zeit das 
Bruchband, eine gepolsterte Pelotte, die auf die Bruchpforte auige- 
preBt wird, angewandt. Angezeigt ist die Bruchbandage heute nur bei den 
Nabelbriichen der Kinder (s. 0.), die unter der Bandage ausheilen kénnen. 
Der therapeutische Wert des Bruchbandes wird fiir die Leistenbriiche der 
Kinder sehr gering eingeschatzt (Spitzy). Das Anwendungsgebiet der Bruch- 
bandagen bei Erwachsenen ist sehr beschrankt, denn der Bruch mu vollig 
frei und reponibel sein, andernfalls vermehrt das Bruchband die Beschwerden, — 
ferner macht die Lage der Bruchpforte, z. B. bei Schenkelbriichen, den Herniae 
obturatoriae und ischiadicae die Anbringung eines gutsitzenden Bruchbandes 
unmodglich. Stets macht das Bruchband Beschwerden, da der Verschlu8 der 
Bruchpforte nie ganz exakt ist, und indem sich, besonders im Sommer, Ekzem 
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unter der Pelotte entwickelt. Haufig bringt langdauernder Pelottendruck das 
darunterliegende Gewebe zur Atrophie, die Bruchpforte wird dadurch ver- 
groBert und das Bruchleiden verschlimmert anstatt gebessert. 


Arten und Mechanismus der Einklemmung. 


Unter dem Einflu8 pathologischer Vorgange kann die Beweglichkeit des 
im freien Bruch liegenden Eingeweides beschrankt werden, so daB der Bruch- 
inhalt nicht mehr die Moglichkeit hat, in die Bauchhéhle zuriickzukehren. Ein 
irreponibler Bruch liegt vor, wenn der Bruchinhalt oder ein Teil des- 
selben durch Verwachsungen mit dem Bruchsack verhindert wird, in die Bauch-. 
hohle zurtickzukehren. Es handelt sich um einen chronischen Zustand. Ein 
mehr akutes Hindernis entsteht durch die Einklemmung des Eingeweideteiles. 
Wir verstehen unter Brucheinklemmung denjenigen Zustand einer 
Hernie, bei welchem neben der Unméglichkeit, den Bruch in die Bauchhohle 
zuriickzubringen, eine raumliche Einengung des Brucheingeweides (Schniirung) 
mit dadurch bedingten Circulationsstérungen besteht (Graser). Alle beweg- 
lichen Organe der Bauchhohle kénnen in dieser Weise im Bruch fixiert werden. 
Meist finden wir Netz und Darm eingeklemmt. Die Einklemmung des Darmes 
kann entweder nur eine Wand oder das ganze Darmrohr, oder Darmrohr mit 
Mesenterium betreffen. 

Man unterscheidet akute, subakute und chronische Einklemmung. Die 
akuten Formen treten unter dem Bilde des Ileus auf: Chok, Kalte und Blasse 
der Extremitaten, schwacher Puls, Facies Hippocratis, Erbrechen, Stuhl- und 
Windverhaltung, dazu meist starke Schmerzhaftigkeit an der Stelle der 
Einklemmung. Gewisse Formen der Darmeinklemmung (Darmwandbriiche) 
verlaufen mit weniger stiirmischen Erscheinungen, da die Passage frei bleibt, 
so daB man geneigt sein kann, eine mehr abwartende Therapie einzuschlagen. 
Chronische Einklemmungen finden wir bei den grofen irreponiblen Hernien. 
Wenig ausgesprochene Symptome, Appetitlosigkeit, Stuhlverhaltung, gelegent- 
liches Erbrechen und leichte Schmerzanfalle, deuten die Gefahr an, in der sich 
der Bruchdarm bei ihnen befindet. Die Beschwerden kénnen mehrere Tage 
lang ohne Verstarkung anhalten, bis pldtzlich eine Verschlechterung des - 
Befindens die Perforation anzeigt. 

Die Einklemmung des Darmes in den Bruch erfolgt als elastische Fin- 
klemmung oder als Koteinklemmung. Eine scharfe Trennung dieser Formen 
ist nicht immer méglich. Als eine besondere Form ist noch die schlaffe Ein- 
klemmung zu nennen. 

Die elastische Einklemmung erfolgt nach pldtzlichen energi- 
schen Contractionen der Bauchpresse. Der dadurch unter gesteigerten 
Druck gesetzte Bauchinhalt sucht sich einen Ausgang nach dem Orte 
niedersten Druckes, d. h. zur Bruchpforte, als dem Orte geringsten Wider- 
standes hin. Er drangt von innen gegen die Bruchpforte an, dehnt den 
Ring gewaltsam und Bauchinhalt tritt durch ihn hindurch. Bei Nachlassen 
des Druckes verengert sich die elastische Bruchpforte wieder und das in den 
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Bruch eingetretene Organ kann nicht mehr zuritck. Diese elastische Um- 
schniirung fiihrt zu einer Anschwellung des vorliegenden Teiles. Dadurch 
wird eine spontane Riickverlagerung mehr und mehr erschwert. . 

Liegt im Bruchsack bereits eine gréBere Schlinge, so kann ein anderer 
Mechanismus zur Einklemmung fithren. Durch Uberfiillung des Bruchdarmes 
mit Darminhalt kann sich ein raumliches Mi®verhaltnis zwischen Bruch- 
piorte und Bruchinhalt entwickeln (sog. Koteinklemmung). Verschie- 
dene Theorien sind zur Erklarung dieses Vorganges der Einklemmung aut- 
gestellt worden. Es seien hier nur kurz genannt die Theorie von Roser, nach 
der sich peripher vom Schniirring eine klappenartige Anordnung der Darm- 
falten einstellt, die Theorie von Busch, nach welcher der Darm sich durch 
plétzliche Ausdehnung streckt und eine Abbiegung des Darmes am scharfen 
Rande der Bruchpforte erfolgt. Nach Lossen entsteht der VerschluB durch die 
stark geblahte zufiihrende Schlinge, welche innerhalb der Bruchpforte die 


Figs 121. 


NS 


Darmwandbruch. 


abiuhrende Schlinge zusammendriickt. Kocher faBt den VerschluB, wie er an 
einer verengten Darmstelle zu stande kommt, als eine Folge der allseitigen 
Dehnung des zufiithrenden Darmes auf, durch welche Schleimhaut vom ab- 
fithrenden, d: h. unterhalb des Ringes liegenden Darm aufwAarts in den Bereich 
des Bruchringes gezogen wird. Nach Rost bringen die Stauungszustande am 
Darm und die dadurch in steigendem MaBe auftretenden Circulationsstorungen 
eine voriibergehende Kotstauung schlieBlich zur Einklemmung. 

Als schlaffe Einklemmung wird von Wilms ein Zustand be- 
zeichnet, der bei alten Leuten beobachtet wird. Trotzdem in solchen Fallen 
ausgesprochene klinische Symptome von Ileus bestehen, finden sich selbst nach 
7—10tagiger Einklemmung keine Veranderungen am Darm. Wilms fithrt 
dieses auf die verminderte peristaltische Krait des Darmes, auf die Sklerose 
in den GefaBen, die eine Kompression derselben erschwert, und endlich aut 
die Verminderung des Blutdruckes zuriick. 

Bei der Darmeinklemmung spielen also neben der Obturation die Circu- 
lationsst6rungen in der Darmwand und im Mesenterium éine erhebliche Rolle. 
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Bei den leichteren Graden der Umschniirung werden nur die Venen, spater 
auch die Arterien komprimiert und damit die Circulation im Darm aufgehoben. 
Gangran des Darmes und Perforation sind die Folgen. 

Besondere Formen der Einklemmung ergeben sich, wenn ein Teil der 
Darmwand oder mehrere Schlingen eingeklemmt sind. Bei dem Darmwand- 
Dien Camino weh) (Ss Fig: 121) tritt nur ein- Teil’ dés: Darm- 
umfanges in den Bruch. Wir beobachten diese Form haufig bei den Schenkel- 
hernien. Es kommt dabei nicht zu volligem Verschlu8& des Darmrohres. Das 
eingeklemmte Wandstiick verfallt aber doch schlieBlich der Nekrose und fol- 
gender Perforation. Darin liegt die Gefahr auch dieser Form. Von der Ein- 
klemmungsstelle aus kann sich reflektorisch Darmlahmung entwickeln. 

Besonders eigenartig ist der Mechanismus der retrograden I[n- 
carceration (Maydl), bei der wir zwei Schlingen im Bruchsack (Lauen- 
stein) finden; dabei liegt die Verbindungsschlinge dieser beiden in der Bauch- 
hohle. Wahrend die beiden im - 
Bruchsack liegenden Schlingen 
gut ernahrt sein kénnen, tritt 
an der im Bauch gelegenen 
Gangran auf (v. Wiesting- 
hausen). Bei der Hernie 
en W. (de Beule) bleibt das 
ernahrende Mesenterium der 
im Bauche liegenden Schlinge 
auch auBerhalb des Bruches 
(Sabkigvi22): 

Die Entstehung der retro- 
graden Incarceration ist noch nicht geklart. Lawenstein beschuldigt den Zug 
am Mesenterium in Form der Zugarkade fir die Ernahrungsstérung des 
nicht eingeklemmten Darmes. Nach Polya wird das Mesenterium der in 
der Bauchhéhle liegenden Schlinge im Bruch eingeklemmt. Wéesting- 
hausen nimmt ein Zuriicktreten der eingeklemmt gewesenen Schlinge in die 
Bauchhohle an, eine Ansicht, die durch die Untersuchungen’ Aiffers ge- 
stiitzt wird. 

Endlich finden wir bei den Briichen haufig Formen des schon erwahnten 
Kombinationsileus, sei es, daB eine verborgen liegende Hernie 
(obturatoria [Kaiser]) sich mit einer offen sichtbaren kombiniert, oder daf 
der Ileus durch eine intraabdominal gelegene Darmstenose (Strangulation, 
Tumor) hervorgerufen ist. Er kann dann entweder allein die Ileuserscheinungen 
bedingen (Scheineinklemmung [Clairmont]) und den Bruchinhalt nur 
vortreiben, oder kann ihn auch infolge der Inhaltstauung zur Einklemmung 
bringen. Derartige Beobachtungen mahnen zu sorgfaltiger Untersuchung vor 
und wahrend der Operation, zumal wenn der autoptische Befund nicht die 
volle Erklarung fiir die schweren klinischen Erscheinungen gibt (Wi/ms, 
Kaiser, Baumgarten). 


Fig. 122: 


Retrograde Incarceration des Darmes (nach Wendel). 
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Die Einklemmung der inneren Hernien kann nicht nach 
Art der elastischen Einklemmung vor sich gehen, denn bei Anspannung der 
Bauchpresse erhéht sich der Druck innerhalb des Bauchraumes gleichmaBig, 
und die Bauchfelltaschen stellen nicht, wie die aus dem Bauchraum fihrenden 
Bruchsacke der duBeren Hernien, Orte geringeren Druckes dar. Die Kot- 
einklemmung ist eher méglich. Es kommt hier jedoch noch ein weiterer 
Mechanismus in Frage, namlich das Hineinziehen des Darmes. Gelangt eine 
Darmschlinge in einen intraabdominalen Bruchsack, so kann nach Wilms 
durch Erweiterung und Dehnung der zunachst nicht eingeklemmten Schlinge 
mehr und mehr Darm von dem abfiihrenden Schenkel her in den Bruchring 
hineingezogen werden. Wir werden auf diesen Mechanismus bei Besprechung 
der Strangulation zurtickkommen. 


Symptome und Diagnose der Brucheinklemmung. 

Die Einklemmung eines Bruches ist begleitet von 3 Symptomengruppen 
(Graser) : ; : 

1. Erscheinungen an der Bruchgeschwulst. Der Bruch 1a8t sich nicht 
mehr in die Bauchhéhle zuriickbringen, er wird gréfer und harter, es treten 
spontan und besonders bei der Betastung Schmerzen auf. 

2. Erscheinungen des Darmverschlusses. Der Stuhl wird angehalten, im 
Darm oberhalb der Einklemmung entwickelt sich starkerer Meteorismus, Er- 
brechen tritt auf, zunachst als initiales reflektorisches Erbrechen, spater auch 
als Stauungserbrechen, das in Kotbrechen iibergehen kann. 

3. Allgemeinerscheinungen: Mit der Einklemmung stellen sich hoch- 
gradige Schmerzen ein und haufig verlauft sie mit schweren Kollapserschei- 
nungen (Einklemmungschok). Die Harnmenge nimmt ab, die Atmung wird 
durch den Meteorismus behindert, die Circulation liegt darnieder, das Aus- 
sehen des Kranken andert sich. Verfallene Gesichtsziige, tonlose Stimme, 
trockene Zunge und blasse Haut kennzeichnen die Schwere des Krankheits- 
bildes. Jedoch finden wir gelegentlich besonders bei den Darmwandbriichen 
und auch bei Netzbriichen, daB die Schwere der anatomischen Veranderungen 
im Mifverlialtnis zu den klinischen Erscheinungen steht. Gutes Allgemein- 
befinden, fehlendes Erbrechen und geringe Schmerzen verschleiern das Krank- 
heitsbild. 

Neuralgische Schmerzen im Gebiet des Nervus obturatorius weisen als 
Howship-Rombergsches Symptom auf die Einklemmung einer verborgenen 
Hernia obturatoria hin. E 

Die Diagnose der Einklemmung ergibt sich aus der Beobachtung der 
angeftihrten Symptome. Der Kranke kann meist itber eine starke Kérper- 
anstrengung, einen Hustenanfall, starkes Pressen beim Stuhlgang oder iiber 
allzu reichliche Nahrungsaufnahme berichten. Im Anschlu8 daran stellen sich 
die ersten Beschwerden ein. Stets ist die Regel zu beachten, bei Erscheinungen 
des Darmverschlusses die Bruchpforten zu untersuchen. Schwierigkeiten 
kénnen sich bei der Entscheidung, ob eine Einklemmung vorliegt, einstellen, 
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wenn schon friiher ein irreponibler Bruch vorlag. In solchen zweifelhaften 
Fallen sollte stets so verfahren werden, wie wenn eine Einklemmung besteht. 


Verlauf und Komplikationen der Brucheinklemmung. 

Die spontane Rickbildung einer Brucheinklemmung ist selten. Gelegentlich 
zwar kann ein Bruch durch Erschtitterungen beim Transport des Kranken 
sowie bei der chronischen Einklemmung auf unblutigem Wege zuriickgehen. 
In allen iibrigen Fallen fiihrt die sich selbst iiberlassene Einklemmung zu steter 
Steigerung der Krankheitserscheinungen und schwerem Verfall des Kranken. 
Die Erscheinungen, welche durch Passagestérung hervorgerufen sind, ent- 
sprechen denen des Obturationsileus. Dort, sowie bei Besprechung der Ein- 
klemmungssymptome werden sie beschrieben. 

Als Folgen der Einschniirung (Strangulation) treten tiefgreifende Ver- 
anderungen in der Darmwand auf. Bei Beginn finden wir Stauungshyperamie, 
der bald Schwellung des Darmes, serése Transsudation nach innen und auBen 
(Bruchwasser) und kleine Blutungen in die’ Wand folgen. Bei zunehmender 
Bluttiillung hort allmahlich die arterielle Zufuhr auf, die Gangran des Darmes 
beginnt. Die anamische Nekrose ohne voraufgehende Hyperdmie ist selten. 
Sie tritt nur nach besonders straffer elastischer Einschniirung auf, und fihrt 
in kurzester Zeit zur Gangran. Besonders gefahrdet sind die im Bereich des 
Bruchringes liegenden Teile, an denen sich die Schniirfurchen entwickeln. Sie 
sind es auch, die in erster Linie durch Druck zur Perforation kommen. 

Bei den Darmwandbriichen fehlt, wie wir sahen, der VerschluB des 
Lumens, dafiir tritt die Wirkung der Schniirfurchen vermehrt in Erscheinung, 
zumal diese Briiche geringe klinische Erscheinungen machen und erst in vor- 
geschrittenem Stadium zur Behandlung kommen. 

Zu den Ernahrungsstérungen des Bruchdarmes gesellen sich entziind- 
liche Erscheinungen, Fibrinablagerung, eitrige Infiltration der Darmwand, 
eitrige Umwandlung des Bruchwassers. Je nachdem sich starke entziindliche 
Verklebungen entwickeln oder nicht, gestaltet sich der Verlauf der auf die 
Gangran folgenden Perforation. 

Entweder geschieht diese in die freie Bauchhohle und eine allgemeine 
Peritonitis ist die Folge oder aber die Perforation geht durch die Bruchhiillen 
in das umgebende Gewebe und schlieBlich nach auBen. Kotphlegmonen in der 
Umgebung mit Bildung multipler Kotabscesse und Darmfisteln treten auf. 
Diese Ausgange der Brucheinklemmung sind verhaltnismaBig giinstig. Nur 
zu haufig fiihrt die Erkrankung zum Tode. Als Todesursachen kommen in 
Betracht: der Einklemmungschok: die Patienten erliegen wenige Stunden nach 
der Einklemmung der schweren Alteration des Darmnervensystems intolge 
Darmquetschung und peritonealer Reizung. Ferner der reine Ileustod, der von 
einigen Autoren als Autointoxikation, von anderen als schwere Kreislaut- 
stérung und Inanition gedeutet wird (s. S. 491). Ferner Peritonitis durch 
Diapedese oder Perforation des abgestorbenen Darmes und Kotphlegmone, 
endlich Pneumonie und sonstige Komplikationen. 
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Therapie der eingeklemmten Hernien. ‘ 


Die Operation ist heute die Behandlungsmethode der Wahl im Gegensatz 
zur vorantiseptischen Zeit, wo man der Taxis den Vorzug gab als dem- 
jenigen Verfahren, das unblutig durchfiihrbar war und somit geringere 
Infektionsméglichkeiten bot. Man nahm friiher lieber die Gefahren einer so 
unsicheren Methode, als welche wir die Taxis heute bezeichnen mussen, in 
Kauf, als daB man sich durch Eréffnung des Bruchsackes und damit des 
Bauchfelles der Gefahr einer Peritonealinfektion aussetzte. In gewissen Fallen 
kann die Taxis als Notbehelf angezeigt sein, wenn auBere Umstande oder 
besondere Riicksichten auf den Kranken es erfordern. Nach Ablaui von 
2 Stunden nach erfolgter Einklemmung soll eine Taxis nicht mehr vorgenommen 
werden, auch sollen Taxisversuche abgebrochen werden, wenn sie nicht leicht 
und nach wenigen Minuten gelingen. Nur bei den schlaffen Einklemmungen 
der alten Leute darf auch zu spaterer Zeit ein Taxisversuch gemacht werden. 
Die Gefahren der Taxis sind groB im Vergleich zur operativen Behandlung. 
Da man ohne Kontrolle durch das Auge arbeitet, kann man sich tiber den 
Zustand des Darmes vor und nach der Taxis nicht Rechenschait ablegen. Ein- 
risse eines bereits gangranésen Darmteiles und des Mesenteriums kommen erst 
durch die nachfolgende Peritonitis und Blutung zur Kenntnis des Arztes und 
dann ist es fiir die operative Hilfe meist zu spat. Eine schwere Komplikation 
der unblutigen Taxis bildet die Repositionen bloc, d. h. die Verlage- 
rung des Bruchsackinhaltes mitsamt dem Bruchsack oder Bruchring nach 
innen, so daB der Bruch zwar Auferlich verschwunden ist, aber die Ein- 
klemmung des Darmes unverandert fortbesteht. Ferner kommen nach Reposi- 
tion Achsendrehungen des Bruchdarmes vor, die wir im Abschnitt itber Volvulus 

(S.532) besprechen werden. Endlich konnten wir nach spontaner und kiinstlicher 
Reposition in mehreren Fallen einen paralytischen Ileus beobachten, den wir als 
reflektorischen Stillstand der Peristaltik in Umgebung und ausgehend von der 
eingeklemmt gewesenen Schlinge auffassen (Scheele). Auf die nach Ein- 
_klemmungen auftretenden Narbenstenosen des Darmes wiesen wir (S. 422) 
hin. Alle diese Gefahren lassen sich bei rechtzeitiger Operation vermeiden. 
Durch die operative Freilegung kénnen wir den Grad der pathologisch- 
anatomischen Veranderungen am eingeklemmten Organ feststellen und uns 
ein Urteil ber die Lebensfahigkeit des Organs bilden. Erholt sich das Organ 
nach Lésung des schniirenden Ringes nicht ausreichend, so muB es reseziert 
werden. Meist wird dann die Radikaloperation des Bruches, die sich auch nach 
erfolgreicher Taxis spater nicht vermeiden 1aBt, sofort angeschlossen, so daB 
mit einem Eingriff gleichzeitig die Einklemmung und die Hernie beseitigt 
werden kann. 


Andere Komplikationen des Bruchleidens. 
Der im Bruchsack fixierte irreponible Bruchinhalt kann zu Stérungen der 
Darmtatigkeit fihren, indem im Bruchsack Verwachsungen und Knickungen 
des Darmes entstehen oder zum Bruch Darm oder Netz als Strange hinziehen, 
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die innerhalb der Bauchhéhle AnlaB zu Ileus geben. Nicht selten kommt in 
rechtsseitigen Leistenbriichen der Wurmfortsatz als Inhalt vor. Die Entziindung 
desselben im Bruchsack bietet diagnostische Schwierigkeiten, zumal ein 
typisches Krankheitsbild dabei nicht besteht (Graser). Der Volvulus einer 
Appendix epiploica im Bruchsack kann Erscheinungen einer Einklemmung 
machen (Lorenz, Finsterer). Von Erkrankungen des Bruchsackes ist endlich 
die Tuberkulose zu nennen, welche in Form diffuser Knétchenaussaat meist als 
Teilerscheinung einer tuberkulésen Bauchfellentziindung oder als groBknotige 
Netztuberkulose mit Verkasung (Bruns) autftritt. Bei allgemeiner Bauchfell- 
carcinose finden wir Ergu8 und kleine Krebsmetastasen im Bruchsack. 


Der Ileus durch DarmverschlufB8 mit Beteiligung des 
Mesenterium. 

Neben der Obturation, welche als monoleptischer Typus des Darmver- 
schlusses ein Darmstiick nur an umschriebener Stelle befallt, finden wir 
Verschltisse, bei denen die gleiche Ursache gleichzeitig an zwei benachbarten 
Stellen oder iiber eine langere Strecke hin die Durchgangigkeit des Darmes 
aufhebt. Infolge dieses gleichzeitigen Verschlusses an zwei oder mehr Stellen 
(bileptischer Typus) werden eine oder mehrere Darmschlingen von der Circu- 
lation des Darminhaltes abgeschlossen. Mit dem AbschluB einer Darm- 
schlinge ist notwendigerweise eine mehr oder weniger ausgedehnte Be- 
teiligung des zugehérigen Mesenteriums verbunden und zu dem Abschlu8 von 
der Circulation des Darminhaltes tritt als weitere Stérung bei diesen Arten 
des Verschlusses der Abschlu8 von der Blutcirculation und von der Nerven- 
versorgung. Jeder der 3 Faktoren, Blockierung der Darmpassage, der Blut- 
circulation und der Nervenversorgung kann sich verstarkt geltend machen 
und so das Krankheitsbild beherrschen. Einzelne Formen des Ileus durch 
Darm- und GefaBverschluB lassen sich als Typen unterscheiden: Strangu- 
lation, Knotenbildungen, Volvulus, Invagination, von denen jede sich durch 
Besonderheiten auszeichnet. Das schlieBt jedoch nicht aus, daB mannigfaltige 
Ubergange von einer zur anderen Form und Kombinationen verschiedener 
Formen, z. B. Volvulus mit Incarceration, und Volvulus mit Knotenbildungen 
und Wringverschlu8 (Merkert) vorkommen. Diese Kombinationen sind nach 
Kiittner haufig. 

In viel starkerem MaBe als bei der Obturation finden wir bei diesen 
Formen Veranderungen am Darm. Friihzeitig setzt die Lahmung des Darmes 
ein, die bedingt ist durch Ernahrungsstérung infolge Abklemmung der GefaBe, 
durch Blahung der Darmschlingen (Kocher) und endlich durch reflektorische 
Vorgange. Der Lahmung geht zu Beginn haufig eine vermehrte Peristaltik 
voraus, die das Auftreten des Ileus beschleunigt. In der erkrankten Schlinge 
fiihrt die Kompression der GefaBe, die in den meisten Fallen zunachst nur 
die Venen betrifft, zu 6dematdser Durchtrankung und vermehrter Bluttulle. 
Bald treten Blutaustritte in die Darmwand, unter die Serosa und in die Darm- 
lichtung auf; das Bild der hamorrhagischen Infarzierung des Darmes ent- 
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wickelt sich. SchlieBlich fiihrt mangelhafte Blutversorgung zu Gangran, 
Schleimhautulcerationen und zur Perforation. Bei sehr enger Schniirung wird 
auch andmische Gangran beobachtet (Sprengel), die besonders schnell zu 
Perforationen fiihrt. Die darniederliegende Resorption fiihrt in Verbindung mit 
den bald auftretenden Zersetzungsprozessen zu einer starken Gasfiillung der 
vom iibrigen Darm abgeschniirten Schlinge (Wilmssches Zeichen). Die darnach 
hervorgerufene Blahung der Darmschlinge beschleunigt das Eintreten der 
’ Gangran. Oberhalb der verschlossenen Schlinge werden wir im noch freien 
Darm ahnliche Veranderungen wie bei der Obturation erwarten: Ansammlung 
von Inhalt, allmahliche Dehnung und auch vermehrte Peristaltik. Dies trifft 
jedoch nicht regelmaBig zu, haufig iiberwiegt vielmehr der von der Schnu- 
rung des Mesenteriums ausgehende Nervenreiz, dessen Folgen entweder 
reflektorische Darmlahmung (Tietze) oder aber ein reflektorischer Dauer- 
spasmus (v. Noorden) sind. Auch bei diesem fehlt die Peristaltik. Das Darm- 
rohr ist eng und leer im Gegensatz zu der prallen Fillung des oberhalb ein- 
facher Obturationsverschliisse liegenden Darmes. Erst in vorgeschrittenem 
Stadium, bei beginnender Peritonitis kann sich der Spasmus lésen und der 
Darm 1a8t voriibergehend Peristaltik erkennen. Auf die Veranderungen im 
Bereich der Schniirringe wiesen wir oben hin. Sie neigen besonders zu Durch- 
tritt von Mikroorganismen durch den geschadigten Darm (Kocher) und zur 
Perforation. 
Die Strangulation des Darmes. 

Die wichtigste und haufigste Ursache fiir die Strangulation des Darmes 
lernten wir bei Besprechung der Brucheinklemmung kennen. Zu der Obturation 
durch den schniirenden Bruchring gesellen sich, sobald das Mesenterium mit 
in den Bruch hinabgetreten ist, St6rungen von seiten der GefaB- und Nerven- 
versorgung des Darmes. Den Einklemmungen in vorgebildete Recessus des 
Bauchiells (innere Hernien) ist die Strangulation des Darmes durch Strange, 
welche durch den Bauchraum ziehen, nahe verwandt. Diese Strange, iiber 
deren Entstehung wir oben (S. 437) berichteten, bestehen aus Netz, aus straff 
gespannten, durch Verwachsungen fixierten Darmschlingen und endlich aus 
dem Meckelschen Divertikel, dem Rest des Ductus omphalomesentericus, das 
nicht selten AnlaB zu Strangulationsileus gibt (s. Fig. 123). 

Uber die Strangobturation, welche haufig ein Vorstadium der Strangu- 
lation ist, wurde S. 505 berichtet. Mit Zunahme des Darminhaltes und der Lange 
des uber den Strang hangenden Darmes wird die Abschniirung immer 
scharfer und das Mesenterium wird in Mitleidenschaft gezogen. 

Das Durchtreten von Darm durch kleine Liicken im Mesenterium 
(Lunde), Netz oder zwischen Adhasionen entspricht der akuten Einklemmung 
einer Hernie mit dem Unterschiede, daB ein Bruchsack fehlt. Daher besteht 
keine Beschrankung fiir das Eintreten der Darmschlingen in die Umschniirung 
von seiten eines Bruchsackes, der, einmal gefiillt, weitere Schlingen nicht 
aufnimmt. Es treten vielmehr so lange Schlingen durch die Schniirung, bis der 
Darm durch seine Fixierung in der Bauchhéhle (Coecum) am Eintreten in 


Tleus. 529 


den schniirenden Ring verhindert ist. Ist einmal eine Darmschlinge durch 
die Liicke hindurchgetreten, so wird durch die Tatigkeit der Peristaltik bald 
mehr Darm hindurcitgezogen. Dieser Vorgang des’ ,,Hereinholens“ von Darm 
wurde von Wilms experimentell untersucht. Es kommt zu stande, wenn die 
Peristaltik im abfiihrenden Schenkel einer eingeklemmten Darmschlinge auf 
ein Hindernis st6Bt. Dadurch wird der Darm vor dem Hindernis gedehnt, 
weil der Darminhalt sich vor ihm staut. Ist die Kraft der Dehnung der Darm- 
wand starker als die Reibungswiderstande an dem schniirenden Ring oder 
Strang, so wird ein Stiickchen Darm durch den Ring hindurchgezogen. Dieses 
Hereinziehen erfolgt stets auf Kosten des abfiihrenden Darmendes. Wir finden 
innerhalb der Strangulation gewéhnlich so viel Diinndarm, als vom ab- 
fiihrenden Schenkel herein- 
geholt werden kann, d. h. der 
abfiihrende Schenkel lauft von 
der Strangulationsstelle meist 
direkt zum fixiert _liegenden 
Coecum (Wilms). 

Ganz zu Beginn der Ein- 
klemmung kann die Schlinge 
stark spastisch kontrahiert sein 
und als rundlicher Tumor ge- 
fuhlt werden (Matthes). 

Die Symptome_ der 
Strangulation sind von den 
Folgen der Mesenterialabklem- 
mung beherrscht. Der rasch 
einsetzende Meteorismus und 
die hamorrhagische  Infar- 
zierung in der abgeschniirten . 
Schlinge (v. Wahls Zeichen), eR ead tite (Remiuoieoarano ns hey. 
das initiale reflektorische Er- 
brechen und die von Anfang an bestehenden schweren Kollapserschei- 
nungen miissen hierauf bezogen werden. Der kleine, beschleunigte Puls 
in der Peripherie weist auf die Exsudation groBer Fliissigkeitsmassen in 
das Darmlumen und auf die Hyperamie des Splanchnicusgebietes hin. 
Der Stuhigang und der Abgang von Blahungen sind angehalten. Die 
-Schmerzen bei der Strangulation sind au8erordentlich stark. Sie lassen 
nach Nothnagel keine Riickschliisse auf den Sitz des Hindernisses zu. 
Der initiale Strangulationsschmerz entsteht durch Nervenreizung im einge- 
klemmten Mesenterium. Er ist so heftig, daB die Kranken kollabieren. Hautig 
empfinden die Kranken Linderung durch AuBerlichen Druck auf die Bauch- 
wand. Dieser Schmerz dauert an und wird zeitweise verstarkt durch Koliken 
des zufiihrenden Darmes. Als sekundaren Schmerz bezeichnet Nothnagel die 
nach Einsetzen der Peritonitis auftretenden Schmerzen. Sie verstarken sich 
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auf Druck von auBen, sind zunachst umschrieben und kénnen als solche fiir 
die Lokaldiagnose verwertet werden. Mit Weiterschreiten der Peritonitis ver- 
teilen sie sich diffus iiber den ganzen Bauchraum. Die vendse Stauung oft 
ausgedehnter Darmabschnitte fiihrt zu einer Transsudation von Fliissigkeit 
in die Peritonealhdhle analog dem Bruchwasser. Dieses Transsudat ist haufig 
blutig verfarbt. Ferner regen Toxine und Bakterien, welche durch die Darm- 
wand hindurchtreten, das Peritoneum zu seréser, spater auch eitriger Exsu- 
dation an. 

Die Indikation zur Behandlung der Strangulationen entspricht der der 
Brucheinklemmung. Mdglichst frithzeitige Operation ist angezeigt, da sich 
schnell schwere Veranderungen am Darm einstellen, die ausgedehnte Resek- 
tionen unter ungiinstigen Bedingungen notwendig machen kénnen. Bei Frih- 
operationen geniigt eine Durchtrennung und Beseitigung des schniirenden 
Stranges. 


Die Knotenbildung. 


Der eine Schniirung hervorrufende Strang kann auBer aus Verwach- 
sungs-, Netzstrangen und dem Mecke/schen Divertikel auch aus einer Darm- 
schlinge selbst bestehen. Es sind dies die seltenen Falle von Knotenbildung 
des Darmes. Voraussetzung zu ihrem Zustandekommen ist eine lange Flexura 
sigmoidea mit schmalem Gekrésestiel und ein langes Diinndarmmesenterium. 
Ferner sind der wechselnde Fillungszustand und damit Lageanderungen 
der Sigmaschlinge wesentliche Bedingungen zum Zustandekommen eines 
Knotens. 5 Falle, welche Faltin beobachtete, betrafen 
mannliche Individuen. Bei allen trat die Verknotung 
nachts auf. Faltin fithrt das auf die gréBere Be- 
wegungsmoéglichkeit der Darme im Liegen und auf 
die Entspannung der Mesenterien zuriick. Nach ihm 
sind die Darmkatarrhe pradisponierend, da sie die 
Peristaltik und das Volumen des Darmes vermehren. 
OES CSS ee In der Mehrzahl der Falle erfolgt die Verknotung 

; zwischen einer Diinndarmschlinge und der Sigma- 
schlinge. Knotenbildung aus zwei Darmschlingen ist die gewohnliche Form. 
Taylor berichtet iiber einen aus einer Schlinge bestehenden Darmknoten 
(s. Fig. 124). Nach Gruber werden mehrere Gruppen der Knotenbildung 
unterschieden, je nachdem, welche Schlinge sich als aktive um die andere, 
passive, herumlegt. Wilms faBt den Vorgang so auf, da® auf der stark ge- 
fillten und daher aufwarts gerichteten Flexura sigmoidea vorn eine Ileum- 
schlinge liegt. Durch Bewegungen der Bauchpresse gelangt die Spitze der 
Ileumschlinge hinter und unter die Flexurwurzel (s. Fig. 125). Der dort befind- 
liche Spalt wirkt wie eine Bruchpforte. Durch Peristaltik und Hereinholen 
der abfiihrenden Schlinge wird der Knoten geschiirzt. Nach Eckehorn kann 
beim Hochsteigen der sich fiillenden Flexur eine Diinndarmschlinge hinter 
ihr an der Basis der Flexur liegen bleiben. So entsteht die erste Kreuzung. 


Fig. 124. 
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_ Sinkt nun die Flexur, die vor der Diinndarmschlinge liegt, infolge ihrer 

Schwere und bei Nachlassen der Fiillung hinter dem Diinndarm her ins kleine 
Becken zuriick, so ist der Knoten gebildet (s. Fig. 126). Der Knoten wird nach 
Eckehorn nicht durch die Peristaltik, sondern durch die Gasentwicklung und 
Stauung im Dickdarm zugezogen. 

Es entwickelt sich schnell das klinische Bild einer schweren Strangulation, 
weil sehr lange Darmstrecken an der Schniirung beteiligt sind. Die Diagnose 
vor eréfineter Bauchhéhle zu stellen, ist kaum méglich, zumal das Krankheits- 
bild sehr selten ist. Die Behandlung der Knotenbildungen kann nur operativ 
sein. Nach Lésung des Knotens richtet sich die weitere Operationsindikation 
darnach, ob der strangulierte Darm noch lebensfahig ist. 


ioe. Fig. 126. 


Knotenbildung des Darmes; Mechanik nach Wilms. Knotenbildung des Darmes; Mechanik nach Eckehorn. 


Die Achsendrehung (Volvulus). 


Ebenso wie bei den Knotenbildungen ist auch bei der Achsendrehung ein 
langes Mesenterium, das ausgiebige Lageveranderungen gestattet, Vor- 
bedingung fiir die Entstehung. Wir unterscheiden Volvulus des Diinndarms, 
der Ileocécalgegend und der Flexura sigmoidea. Individuelle Anlagen (Hanse- 
mann) in Verbindung mit volumreicher Kost (Neugebauer) tihren in einigen 
Gegenden (Schweden, RuBland) zu vermehrtem Auftreten des Volvulus. 
Manner im Alter von 30—50 Jahren werden vorzugsweise von der 
Krankheit befallen (Naunyn). Die gréBere Beweglichkeit des Darmes ist an 
den einzelnen Abschnitten durch verschiedene Ursachen bedingt. Die 
Drehungen des unteren Ileums und des aufsteigenden Dickdarmes stehen mit 
Entwicklungsstérungen des Mesenterium dieser Darmteile, dem Mesenterium 
ileocoecale commune in Zusammenhang (Blecher, Danielsen). Es entsteht 
durch Ausbleiben der Verwachsung des Mesenterium von Coecum und Colon 
ascendens mit der hinteren Bauchwand, so daB diese Darmteile nicht breit, 
flachenhaft aufliegen, sondern zusammen mit dem Diinndarm oft nur an 
einem schmalen Stiele hangen. Als weiteres begiinstigendes Moment kommen 
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fiir den Diinndarm und besonders fiir die Flexura sigmoidea chronische 
lymphangitische Prozesse im Mesenterium, sei es durch Darmbakterien oder 
durch Tuberkulose, in Betracht. Durch sie erfahrt das Mesenterium eine 
Schrumpfung: Die FuBpunkte der Schlinge werden genahert und der Stiel 
wird schmaler. Treten diese Veranderungen an einem langen Darm mit 
langem Mesenterium auf, so ist die Vorbedingung zur Entstehung des Vol- 
vulus gegeben. Ferner geben Veranderungen am Diinndarmmesenterium, die 
Leichtenstern als Selbstandigwerden einer Darmschlinge 
bezeichnet, Anla® zur Entstehung des Volvulus. Darme, welche langere Zeit 
in Briichen gelegen haben, kénnen infolge des dauernden Zuges ein langeres 
Mesenterium als die Nachbarschlingen bekommen. Durch chronische Traumen 
entwickeln sich im Bereich des Bruchsackhalses Narbenbildungen, welche die 
Darmschenkel einander nahern, so daB diese Schlinge mit einem schmalen 
Stiel vom iibrigen Darm abgesetzt erscheint (abgesetzte Darm- 
schlinge, Wilms). Derartig veranderte Schlingen kénnen bereits im Bruch- 
sack Stieldrehungen erfahren, haufiger noch, wenn sie in die Bauchhohle riick- 
verlagert werden. Dann erlebt man, daB die [leuserscheinungen der Bruch- 
einklemmung, ahnlich wie bei der Scheinreduktion, nicht zuriickgehen, sondern 
unter Umstanden sogar in verstarktem MaB8e auftreten. Wir haben damit bereits 
ein auslésendes Moment, den Lagewechsel der veranderten Schlinge, 
bertihrt. Hierdurch, besonders wenn der Darm durch Tumoren beschwert ist 
(Rammstedt), ferner durch Einfliisse, welche mit der Fiillung der einzelnen 
Darmabschnitte zusammenhangen, Wechsel der Ernahrung, Kotstauung, 
Kompression durch andere Darmabschnitte, endlich durch Anderungen im 
Gleichgewichtszustande der Bauchhoéhle, z. B. nach Exstirpation groBer 
Tumoren (Hiibner), kénnen sich Darmschlingen unter dem Einflu8 der 
Schwerkraft bald mehr rechts, bald mehr links heritberwerfen, und es bleibt 
dem Zufall anheimgestelit, ob die Darme bei ihrem Lagewechsel in eine zweck- 
maBige oder unzweckmaBige Lage gelangen (Wilms). Wechselnde Fiillung 
in den BlutgefaBen kann, wie Payr fiir gestielte intraabdominelle Organe 
experimentell nachwies, den Torsionsvorgang einleiten. Drehungen von 90° 
und sogar von 180° bedingen noch nicht absolute Undurchlassigkeit des 
Darmes (v. Samson). Sie liegen sogar innerhalb der physiologischen Grenzen. 
Bei starker Fiillung eines so gedrehten Darmes treten aber Zerrungen aul, 
welche die Schniirung an der Drehungsstelle verstarken und dadurch eine 
weitere Achsendrehung mit GefaBverlagerung bewirken. So treten vor end- 
giiltiger Achsendrehung éfter Anfalle von mehr oder weniger unvollstandigem 
VerschluB auf, die sich unter giinstigen Umstanden (Lagewechsel) wieder 
lésen (latenter Volvulus). 

Fir die Achsendrehung des Diinndarmes bei sonst unverindertem 
Mesenterium nimmt Wilms folgenden Mechanismus an: Bei einer bis etwa 
180° gedrehten Diinndarmschlinge tritt infolge starkerer Fillung und Ver- 
lagerung eine Spannung des Mesenterium und dadurch eine erschwerte 
Passage am abfiihrenden Schenkel ein. Der Darm versucht, entsprechend dem 
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Vorgang bei der Strangulation seinen Inhalt durch den abfiihrenden Schenkel 
uber das Hindernis hinaus zu entleeren. Infolge der Darmdehnung vor dem 
Hindernis wird vom noch freien abfiihrenden Schenkel so lange ein Stiick 
heriibergeholt, bis durch die damit verbundene Drehung des Mesenterium 
Circulations- und Motilitatsstorungen einsetzen. Darnach kénnen zunehmende 
Fillung und Spannung des Darmes weiterhin im Sinne der Drehung wirken. 

Die Symptome des Volvulus ahnelin denen der Strangulation von gréferen 
Darmabschnitten. Haufig berichtet der Kranke iiber vorausgegangene leichtere 
Anfalle ahnlicher Art. Die Symptome setzen nicht akut ein, steigern sich aber 
bald zu schwerem Krankheitsbild mit initialem Erbrechen, Verhaltung von 
Stuhlgang und Blahungen, zunachst umschriebenem, spater allgemeinem 
Meteorismus, Exsudat in der Bauchhohle, Bauchdeckenspannung und 
Schmerzen ohne zeitweise Steigerung durch Koliken. Dazu treten zunehmender 
Verfall, kleiner Puls und. Facies abdominalis. Der Leib ist aufgetrieben und 
haufig ist eine Asymmetrie der Konturen zu bemerken. Gelegentlich 1a8t sich, 
besonders beim Volvulus der Flexur, eine geblahte Schlinge tasten. Kiwull 
empfiehlt als wertvolles diagnostisches Hilfsmittel die Stabchenplessimeter- 
Perkussion: Uber der bei Volvulus unter hoher Gasspannung stehenden 
Schlinge ist heller Metallklang zu hoéren (Ballonsymptom). my 

Die vollendete Achsendrehung mit internen Mitteln zu behandeln, ist aus- 
sichtslos. Wie ein beginnender Volvulus sich spontan zuriickbilden ‘am. So 
ist auch in den Anfangsstadien ein Versuch angezeigt, durch Lagerungs- 
anderung des Kranken und Einlaufe die akute Gefahr zu beseitigen. Immerhin 
bleibt dann noch die Gefahr des Rezidivs bestehen. Daher bietet die Operation 
stets Aussicht auf besseren Erfolg. Als Eingriffe kommen in Frage die ein- 
fache Detorsion, die Detorsion mit MaBnahmen, die das: Wiederauftreten des 
Volvulus verhindern (Fixation an der Bauchwand, Anlegen von Anastomosen 
an den FuBpunkten der Schlinge [Pochhammer] oder mit anderen Darm- 
schlingen), endlich die Resektion des gedrehten Darmes. Sie ist die Methode 
der Wahl (Finsterer). Besonders ist sie angezeigt, wenn der Darm bereits 
so weit in der Ernahrung gestért ist, daB seine Erholungsfahigkeit in Frage 
gestellt ist. Haufig wird man diese Resektion aus denselben Griinden, die wir 
oben darlegten (s. S. 483), zweizeitig ausfihren. 


Die Darmeinschiebung, Invagination. 

Bei der Darminvagination, die nach Walton in 27:6°/, aller Falle von 
akutem DarmverschluB beobachtet wird, stiilpt sich ein Darmstiick nach innen 
um und riickt in den benachbarten Darmteil hinein. Es werden dadurch 
3 Rohre teleskopartig ineinandergeschoben (s. Fig. 127). Der auBere Cylinder 

‘pildet die Scheide oder das Intussuscipiens, die beiden inneren das Intussus- 
ceptum, welche als austretendes mittleres und als eintretendes inneres be- 
zeichnet werden. Der zuerst umgestiilpte Teil bleibt, wenn die Invagination 
zunimmt, immer an der Spitze des Intussusceptum liegen, das Wachstum 
geschieht auf Kosten der Scheide. Mit dem Darm wird das Mesenterium in die 
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Invagination hineingezogen. Circulationsstorungen mehr oder weniger hohen 
Grades sind die Folgen. Der Verschlu8 des Darmes ist nicht immer komplett. 
Die Invagination fiihrt also nicht stets zu akutem Ileus. Die chronischen 
Formen werden mehr bei Erwachsenen und am Dickdarm beobachtet. Unter 
erhdhter peristaltischer Arbeitsleistung treibt der Darm den Inhalt durch die 
Enge hindurch, es entsteht das Bild des chronischen Ileus. Am Ditnndarm 
und bei Kindern fithrt das enge Darmlumen fast immer zum akuten Ver- 
schlu8. Je nach der Beteiliging der Darmteile unterscheiden wir eine Invagi- 
natio iliaca, colica, ileocolica und ileocoecocolica. Bei den zweiteiligen Worten 
bezeichnet der erste Teil die Komponenten des Invaginatum, der zweite die 
Scheide (Matti), so daB bei der Invaginatio ileocolica das Heum (s. Fig. 128), 
bei der Invaginatio ileocoecocolica das Heocoecum die Spitze des Invaginatum 
bildet. Als doppelte Invagination 
werden in der Literatur sowohl 
Pei Wes _ Falle bezeichnet, die mehrfache 

woe Invaginationen an verschiedenen 
Stellen des Darmes aufweisen, 
als auch solche, bei denen eine 
ausgebildete Invagination sich - 
im ganzen nochmals invaginiert, 
so daB fiinf- und sogar sieben- 
cylindrige Einscheidungen ent- 
stehen (Wilms). Die normale 
Cy. hey Richtung der Invagination ist 
Wiayd II die absteigende. Sehr selten 

i cae ee kommen auch Invaginationen in 
aufsteigender Richtung vor, iiber 

. die in neuerer Zeit Baumann, 
Haagn, Schwarzmann, Sieber berichten. Auch isolierte Invagination des 
Wurmfortsatzes wurde beobachtet (Langemak). 

Die Invagination ist eine Erkrankung, die das Kindesalter bevorzugt. 
Bei kindlichen Leichen finden wir sehr haufig multiple agonale Invaginationen. 
Flesch-Thebesius fand bei insgesamt 38 Invaginationen der Refnschen 
Klinik 33, also fast 87°/, bei Kindern bis zum 15. Jahre. Mehr als die Halfte 
der Kinder, nach Koch und Oerum 60°/,, erkranken im ersten Lebensjahre. 
Das mannliche Geschlecht ist erheblich haufiger betroffen als das weibliche. 
Die Invaginationen, bei denen Ileum und Coecum gleichzeitig beteiligt sind, 
uberwiegen an Zahl. 

Zur Entstehung einer Invagination ist eine umschriebene 
Veranderung der Darmwand Vorbedingung. Diese Veranderung. kann auf 
verschiedene Ursachen zuriickgefiihrt werden. Den klassischen Versuchen 
Nothnagels, welcher durch elektrische Reizung des Darmes eine ringformige 
Contraction erzeugte, von der die Invagination ihren Ausgang nahm, reihen 
sich die Beobachtungen Frommes an, der die Spasmen als Vorstufe der In- 


Figs 127. 


Schema einer Darminvagination. 
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vagination betrachtet und die Haufung der Invaginationen in den warmen 
Monaten auf die mit spastischen Zustanden einhergehenden Darmkatarrhe 
der Kinder zuriickfithrt. In gleicher Weise kénnen im Darm liegende Askariden- 
knauel Spasmen auslésen und so den festen Punkt fiir die Invagination 
schatfen (/ohmeier). Tumoren, sowohl polypése als auch die Darmwand 
durchsetzende, werden haufig als Ursachen fiir die Invagination genannt. Ent- 
zundliche Prozesse, tuberkulése, typhése Geschwiire, ebenso intramurale Blut- 
ergusse durch Traumen und Purpura des Darmes (Zaaijer, Barling, Treplin) 
kénnen die Darmwand an umschriebener Stelle verdicken und Ausgangspunkt 
fir die Invagination werden. In seltenen Fallen fanden sich auch Fremd- 
kérper (Flesch-Thebesius) als Ursache fiir die Einscheidung. Matti miBt den 
physiologischen Darmbewegungsvorgangen in der Ileocécalgegend, wo sich 
peristaltische und anti- 
peristaltische Wellen 
treffen, groBe Bedeu- 
tung ftir die Ent- 
stehung der Invagina- 
tion zu und fihrt die 
Haufigkeit der Erkran- 
kung gerade dieses 
Darmteiles hierauf 
zuriick. 
Diese verschiede- 
nen auslésenden Ur- 
sachen machen an 
sich die Mechanik 
der Invagination noch 
nicht verstandlich. Viel- ; : A Reais 
fach ist diese Frage Invaginatio ileocolica. eae der Chir. Univ. - Klinik, 
Gegenstand ausge- 
dehnter Forschung gewesen. Wir kénnen an dieser Stelle nur kurz aut 
einzelne Theorien eingehen. Die Versuche Nothnagels wurden bereits erwahnt. 
Sie fithrten zur Aufstellung der Theorie, da8 den ersten AnstoB zur 
Invagination eine energische ringformige tetanische Contraction einer 
Darmstelle liefert. Sie gibt den fixen Punkt ab, von dem aus die Ein- 
stiilpung sich bildet. Durch die TAatigkeit der (wahrscheinlich Langs-) 
Muskulatur:-wird die zunachst unterhalb der spastischen Verengerung ge- 
legene Strecke iiber die kontrahierte Partie aufwarts gezogen. Das Segment, 
welches den Ausgangspunkt gebildet hat, bleibt stets an der Spitze des 
Invaginatum. Die Invagination vergréBert sich auf Kosten der Scheide, 
d. h. also in den meisten Fallen des absteigenden Darmteiles. Der fest ein- 
gefangene Kopf der Invagination liefert den Erregungsreiz fiir weitere krampt- 
hafte peristaltische Bewegungen und wird dadurch wie anderer Darminhalt 
abwarts gefihrt. 


Fig. 128. 
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Propping halt die Wirkung der Langsmuskulatur des Darmes fiir physi- 
kalisch unmdglich. Er unterscheidet 2 Phasen der Entstehung : 

1. die schirmformige Uberdachung und 

2. den Vorgang der eigentlichen Invagination. 

Die schirmférmige Uberdachung entsteht nach ihm durch Verlangerung 
einer umschriebenen Darmstrecke bei spastischer Contraction der Ringmuskel- 
schicht (s. Fig. 129). Die kontrahierte Darmstrecke schiebt sich oral und 
aboral. in den angrenzenden Darmteil ein wenig ein und damit ist die Uber- 
wélbung des schlaffen Darmes iiber den ringférmig kontrahierten gegeben. 
Die weitere Uberstiilpung des schlaffen Darmes erfolgt nach Propping durch 
eine abnorme Wirkung der Ringmuskulatur, die infolge der Uberdachung um- 
gestiilpt und _ gleich- 
sam an die Aufen- 
seite der Langsmuskel- 
schicht gertickt ist. 
Wenn sich die umge- 
stiilpte Ringmuskula- 
tur kontrahiert, so 
bringt sie die Serosa 

und Langsmuskel- 
schicht des vorher 
schlaffen Darmteils an 
die Serosa des kontra- 
hierten. Damit entsteht 
immer von neuem eine 
kleine Uberdachung 
und der Vorgang wie- 
derholt sich durch fort- 
schreitende Uberstiil- 
pung. Bei _ starren, 
Entstehung einer Invagination. 7 Darmstrecke vor Beginn der spastischen breiten und ringf6rmi- 
Contraction ; 2 spastische Contraction mit Langenausdehnung des Darmes, a 
schirmférmige Uberdachung; 3 Bildung der eigentlichen Invagination. gen Geschwtiren be- 
(Nach Propping.) On : : : 
teiligt sich in ihrem 
Bereich die infiltrierte Darmwand nicht an der Peristaltik, sondern sie wird 
passiv wie ein Maschinenkolben in das tiefer gelegene Darmstiick eingeschoben 
(Kasemeyer). Hangt ein gestielter Darmtumor in das Lumen hinein, so ist 
die Invagination so zu erklaren, daB der Polyp von der Peristaltik weiter- 
getrieben wird und die Darmwand trichterformig einstiilpend hinter sich her- 
zieht. Nach SchuBverletzung des zugehdrigen Mesenterium sah Syring 
Invagination auftreten, die er auf die Stérung der Nervenversorgung des 
Darmes zuriickfiihrt. Auf eine Stérung im Zusammenarbeiten des Meifner- 
schen und Awerbachschen Plexus, die sie histologisch nachwiesen, fihren 


Leriche und Masson die Entstehung einer von ihnen pega chronischen 
Invagination zuriick. 


Fig. 129. 
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Die Invaginatio ileocoecalis ist nicht eine primare Einschiebung der 
Valvula ileocoecalis; eine derartige Invagination ist bei den anatomischen Ver- 
haltnissen der Klappe unméglich. Sie entsteht vielmehr durch eine primare 
Einsttilpung des Coecum, das sich spastisch kontrahiert. Die Valvula samt 
Diinndarm werden passiv in die Einscheidung hineingezogen (Blauel, Prop- 
ping) (s. Fig. 130). Die spontane Lésung von Invaginationen ist, wie Noth- 
nagel hervorhebt, haufiger als klinisch nachweisbar ist. Fiir die chronischen 
Invaginationen mit ihren Remissionen miissen wir wiederholte spontane 
Lésungen annehmen (Voeckler), auch bleibt bei ihnen eine teilweise Durch- 
gangigkeit des Darmes bestehen. Die Veranderungen am Darme bestehen neben 
Verlegung der Darmlichtung in Ernahrungsstérungen des invaginierten Darm- 
teiles, ansteigend von Stauungshyperamie bis zu totaler Gangran des Invagi- 
nates, das sich bei Erwachsenen haufiger als bei Kindern nach 2—3 Wochen 
spontan abstoBen kann. 

Als Symptome des akuten Verschlusses durch Invagination finden 
wir Stuhlverhaltung, Erbrechen, 
Aufireibung des Darmes_ ober- 
halb des Hindernisses, dauernde 
Schmerzen, die in Kolikanfallen 
starker werden. Sehr bald ver- 
schlechtert sich das Allgemein- 
befinden. Schwache, kleiner schnel- 
ler Puls und ein kollapsartiger 
Zustand stellen sich ein. Die 
Schmerzen werden haufig in die 
Ce rciicseplabels. lokalisiert, «09090 emt, lgraeinatio. Neosoerall (nach, Preneine) 
Der anfanglich bestehenden Stuhl- 
verhaltung folgt haufig nach 6—48 Stunden Abgang von blutig-schleimigen, 
stark zerfetzten, stinkenden Massen. Beschwerden von seiten der Harnwege, 
Harndrang und Harnverhaltung beobachtete Nystrém. Die Invagination ist 
oft in der Nahe des Nabels als wurstférmiger Tumor zu tasten, der eine nach 
dem Nabel zu konkave Kriimmung aufweist. Auffallend und fiir die Invagi- 
nationen kennzeichnend ist der schlaffe, klaffende Sphincter ani. Rectal labt 
sich die Spitze einer weit vorgeschrittenen oder tiefliegenden Invagination wie 
eine Portio tasten, sie kann sogar nach auf en prolabieren. Das Dancessche 
Symptom (Abflachung der Ileocécalgegend) ist nur selten positiv (Scholbach). 
Die chronischen Invaginationen sind gelegentlich (s. Fig. 115) im Roéntgenbild 
nachweisbar (Altschul, Lehmann). Als besonders charakteristisch bezeichnet 
Muff dabei die Wiedergabe der formativen Veranderung am Intussuscipiens, 
bestehend in Zusammenschiebung, Verkiirzung und Verbreiterung desselben, die 
neben der allgemeinen dadurch bedingten Abweichung in Verlauf, Lage und 
Form des betroffenen Darmteils, vor allem in einer fiir die Invagination typi- 
schen Haustration, im Rontgeribilde ihren Ausdruck findet. Die Zeit, in welcher 
der Kontrastbrei den Darm durchwandert, braucht bei der Invagination gegen- 


Fig. 130. 
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iiber der Norm nicht verlangert zu sein. Die Invagination kann in seltenen 
gliicklich verlaufenden Fallen ohne Eingriff ausheilen, sei es, daB sie zurtick- 
geht, oder daB das nekrotische Invaginatum per vias naturales ausgestoBen 
wird, nachdem sich geniigende Verklebungen zwischen den zuriickbleibenden 
Darmenden gebildet haben. Immerhin kann auch nach zunachst gunstigem 
Ausgang ein Rezidiv oder Narbenstenose dem Trager erneut Gefahr bringen. 
Meist jedoch fithrt die akute Invagination durch Perforationsperitonitis, Sepsis 
und schwere Blutungen bald zum Tode, wenn nicht rechtzeitig einge- 
eriffen wird. 

Die innere Behandlung der Invagination bietet wenig 
Aussicht auf Erfolg. Gelegentlich mag es gelingen, mit Einlaufen und Mas- 
sage die Invagination zu beseitigen (Monrad). Meist wird der Versuch an den 
bald aufgetretenen Darmverklebungen scheitern. Der Erfolg dieser Reduk- 
tionen ist unsicher, da, wie bei der unblutigen Taxis eingeklemmter Briiche, eine 
Kontrolle des kranken Darmes durch Besichtigung nicht méglich ist und daher 
Nekrosen des Darmes und Perforationen iibersehen werden kénnen. AuBerdem 
ist die Rezidivgefahr erheblich, wie der Fall von Leriche und Masson beweist, 
bei dem sich der Darm unter den Augen des Arztes nach Desinvagination 
spontan wieder invaginierte. Endlich bildet die interne Behandlung die-Gefahr, 
daB mit ihr kostbare Zeit vergeht, in der eine Operation noch Aussicht auf 
Erfolg hat. Zwar sind die Aussichten bei der operativen Behandlung 
nicht absolut giinstig, vor allem die Sauglinge sind schwer gefahrdet. Moglichst 
frihzeitige Operation ist anzustreben. Die Statistik aus der Refnschen Klinik 
(Flesch-Thebesius) ergibt bei Operationen innerhalb der ersten 24 Stunden 
100°/, Heilungen; diese Zahl sinkt in den zweiten 24 Stunden auf 57°/,, in 
den dritten 24 Stunden auf 2°/,. Von ausschlaggebender Bedeutung ist dabei, 
daB die spater vorgenommenen Operationen gréBere Eingriffe erforderlich 
machen, denen die Kinder nicht gewachsen sind. Nach Koch und Oerum 
ergibt die primare Operation ebensogute Resultate wie die unblutige Behand- 
lung. Nach Ladd ist die Sterblichkeit bei chirurgischer Therapie um 50°/, 
geringer als bei konservativer. Sie ist daher vorzuziehen, da sie uns gleich- 
zeitig die Sicherheit bietet, daB die Behandlung gelungen und nicht eine Schein- 
reduktion und inkomplette Desinvagination vorgenommen ist. 

Als radikale Methoden kommen die Desinvagination und Resektion in 
Betracht. Letztere ist vorzuziehen (Eiselsberg) und kann in verschiedener 
Weise ausgefiihrt werden. Entweder wird der gesamte an der Invagination 
beteiligte Darm reseziert oder nur das Invaginatum, nachdem es durch 
Enterotomie der Scheide freigelegt worden ist (Rydigier). Oder endlich es 
wird nur der Hals der Invagination reseziert, der Darm End zu End vernaht 
und das im Darm liegende Invaginatum geht mit dem Stuhl ab (Oderfeld). 
Letztere Methode hat den Vorteil, daB sie die Umschlagstelle von Scheide zu 
Invaginatum und damit den Anla® zu neuer Invagination entfernt, ohne ein 
So groBes Stiick des Darmes zu opfern, da die ganze Scheide erhalten bleibt. 
Zur Fixierung des desinvaginierten Darmes sind zahlreiche Vernahungs- 
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methoden angegeben worden. Anlegung einer Darmfistel oberhalb der In- 
vaginationsstelle oder Anastomosen zur Umgehung der Invagination haben 
nur Bedeutung als palliative Operationen oder als Voroperationen bei be- 
stehendem DarmverschluB& (Kasemeyer). 

Die Prognose der Invaginationen ist wie die aller mit Beteiligung 
des Mesenteriums einhergehenden Darmverschliisse sehr ernst. Vor allem 
bei Kindern ist eine hohe Mortalitat zu verzeichnen. Friihzeitig setzt die 
Wirkung auf den allgemeinen K6rperzustand ein, bedingt durch reflektorische 
Nervenstérungen, GefaBlahmung im Splanchnicusgebiet und _ Kreislauf- 
insuffizienz. Dazu kommt die bald auftretende Ernahrungsstérung des invagi- 
nierten Darmes und endlich der Darmverschlu8 an sich, der beim Obturations- 
ileus die alleinige Ursache der Krankheitserscheinungen ist. Wir erwahnten 
den tédlichen Ausgang durch Peritonitis, septische Allgemeininfektion und 
Schwere Herz- und Gefablahmung sowie die Intoxikationen. In jedem aus- 
gesprochenen Falle ist der Kranke dem Tode verfallen, wenn nicht durch 
Operation der krankhafte Zustand beseitigt wird. Die Behandlung der 
Invagination ist daher alleiniges Gebiet des Chirurgen, der um so bessere 
Aussicht auf Erfolg hat, je eher der Kranke ihm zur Operation zugefithrt wird. 


Der dynamische Ileus. 


Der Ileus durch Darmlahmung. 

Die durch Darmlahmung hervorgerufenen krankhaften Zustande ver- 
laufen unter einem klinischen Bilde, welches groBe Ahnlichkeit mit den Er- 
scheinungen des Darmverschlusses hat. Dabei erweist sich der Darm ana- 
tomisch entweder als véllig durchgangig oder er war es wenigstens bis zu 
einem bestimmten Zeitpunkte, ohne daB die Operation oder Sektion eine ana- 
tomische Erklarung fiir die schlieBliche ganzliche funktionelle Unwegsamkeit 
aufdeckt. Wir finden als Ursachen fiir die Darmlahmung akute Entziindungen 
um und im Darm, reflektorische Wirkungen auf den Darm, mechanische Fin- 
fliisse (Uberdehnung), Stérungen in der Gelaiversorgung des Darmes und 
endlich toxische Einfliisse. 

Die Erscheinungen des Lahmungsileus setzen meist allmahlich 
unter zunehmendem Verfall des Kranken ein. Im Vordergrund der Erschei- 
nungen steht die Darmlahmung mit ihren Folgen: Stillstand der Peristaltik, 
Fehlen von Stuhlgang und Winden, dazu Meteorismus, der bald sehr hohe 
Grade erreicht und sich diffus iiber das ganze Abdomen erstreckt. Bei be- 
ginnender und umschriebener Darmlahmung finden wir oft noch Darm- 
gerausche iiber noch nicht gelahmtem Darm (Tietze), ein Befund, der 
differentialdiagnostische Irrtiimer veranlassen kann. Bald stellt sich Er- 
brechen ein, das anhalt und erst in den spateren Stadien in Kotbrechen 
iibergeht. Das Kotbrechen tritt nach Wilms deshalb spater ein als beim 
mechanischen Ileus, weil die lebhafte Peristaltik, welche den Darminhalt 
mischt und dadurch zu vermehrter Garung bringt, fehlt. Als Vorlaufer des 
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Erbrechens tritt oft Singultus auf. Die Schmerzen sind meist diffus, ohne sich 
in Anfallen zu verstarken. Es besteht starke Schmerzempfindung bei Druck 
auf den Leib und auch bei Nachlassen des Druckes. Mit den Schmerzen geht 
eine starke Abwehrspannung der Bauchdecken einher; wir finden sie bei den 
Darmlahmungen auf infektidser Grundlage ebenso wie bei den Lahmungen 
aus anderen Ursachen. 

Alle diese Erscheinungen kénnen mehr oder weniger ausgesprochen auch 
beim mechanischen Ileus zur Beobachtung kommen. Zur Unterscheidung der 
beiden Ileusformen mu8 das gesamte Krankheitsbild beriicksichtigt werden. 
Dasselbe gilt fiir die folgenden Symptome, die fiir sich allein die Diagnose 
Lahmungsileus nicht zu stiitzen vermégen. Fiir die entziindlichen Formen ist 
das Fieber von Bedeutung. Die vergleichende Messung von Achselhdhlen- 
und Mastdarmtemperatur ergibt bei Peritonitis gréBere Unterschiede als 
normal. Nach Madelung und Lennander betragen diese Unterschiede bis zu 
1:5°. Der Puls wird sehr bald klein, weich, leicht zu unterdriicken, beschleunigt 
und auch unregelmaBig. Die Anderung ist weniger auf eine Herabsetzung 
der Herzkraft als auf eine Erweiterung der SplanchnicusgefaBe zurtickzu- 
fiihren. Dazu treten verfallener Gesichtsausdruck, starke SchweiBabsonderung, 
Abkiihlung der Extremitaten, leichte Cyanose und Angstzustande. 

Die Peritonitis als wichtigste Ursache der Darmlahmung wird in 
einem besonderen Abschnitt dieses Bandes ausfiihrlich besprochen. Es eriibrigt 
sich daher an dieser Stelle, auf Einzelheiten einzugehen. Wir unterscheiden 
akute und chronische, diffuse und umschriebene Peritonitis. Die chronischen 
und die umschriebenen Bauchfellentztindungen fithren seltener zu Darm- 
{ahmung. Fiir den Chirurgen hat der postoperative Ileus grofe Be- 
deutung, der als mechanischer Ileus (s. S. 505) und als Lahmungsileus auftritt. 
Nach jeder Laparotomie finden wir als Folgen der unvermeidbaren Schadi- 
gungen des Peritonealinhaltes (Austrocknung, Abkithlung, mechanische 
Insulte) eine leichte Darmlahmung, die jedoch meist nach 2mal 24 Stunden 
iiberwunden wird. Halt sie langer an (Pseudoileus Olshausen) und machen 
sich schwerere Erscheinungen frith bemerkbar, so ist durch Warmeanwendung, 
Glycerinklistier und Darmrohr sowie Physostigmingaben ‘die Peristaltik anzu- 
regen. Als ein prognostisch sehr giinstiges Zeichen wird der gute Puls ange- 
sprochen (Wilms), der fiir den postoperativen Lahmungsileus charakteristisch 
ist. Erst mit fortschreitender Darmlahmung tritt eine Verschlechterung des 
Pulses ein. 

Nach ErguB von Galle, Harn oder Blut und anderen Fliissig- 
keiten in die freie Bauchhéhle entwickeln sich meist im Anschlu8 an Ver- 
letzungen Erscheinungen, die denen der entziindlichen Peritonitis gleichen, 
selbst dann, wenn eine bakterielle Infektion noch nicht vorliegt (peritoneale 
Reizung). Der ErguB von Harn in die Bauchhéhle fiihrt im weiteren Verlauf 
meist zu schwerer jauchiger Peritonitis, sei es, daB® eine Infektion durch den ~ 
Katheter erfolgt oder daB Bakterien aus dem Darm in die Bauchhohle treten. 
Harninfiltration der Bauchdecken, des Beckenbindegewebes und Uramie treten 
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als weitere Komplikationen hinzu. Die aseptische Galle erzeugt im freien 
Bauchraum eine serofibrindse Peritonitis. Enorme Fliissigkeitsmassen kénnen 
dabei in die Bauchhdéhle austreten. Anfanglich sind die Erscheinungen wohl 
schwer, meist aber ist der Verlauf giinstig. Der Leib ist gespannt und aufge- 
trieben, Stuhl- und Windverhaltungen sowie Erbrechen treten auf und als 
Zeichen der Resorption der Galle stellt sich nach einigen Tagen Ikterus ein. 

Der Blutergu8B in die Bauchhéhle als Folge einer ZerreiBung innerer 
Organe (Mesenterium, Leber, Milz, Tubenschwangerschaft) erzeugt zwar 
auch ein dem Ileus ahnliches Symptomenbild, jedoch stehen die Zeichen der 
Anamie durch innere Blutung im Vordergrund der Erscheinungen. 

Diese aseptischen (chemischen) Peritonitiden werden ferner durch aus- 
tretenden Chylus und den Inhalt geplatzter Ovarialcysten hervorgerufen. 

Neben entziindlichen Vorgangen an der Serosabekleidung des Darmes 
und der Bauchwand finden wir ferner als Ursache fiir Lahmungen des Darmes 
akute Entztindungen und Geschwiirsbildungen in der 
Darmschleimhaut. Wilms berichtet itber Darmlahmungen, die im 
Verlauf einer Enteritis ulcerosa auftreten und unter dem Bilde schwerer Peri- 
tonitis zum Tode fiihrten. Wir sahen bei vorgeschrittener Ruhr schwerste 
Darmlahmung, die den Verdacht einer Perforationsperitonitis erweckte. Die 
Laparotomie ergab nur eine starke Rétung der Serosa ohne jegliche Perfo- 
ration. Bei der spater vorgenommenen Sektion erwies sich die Dickdarm- 
schleimhaut als véllig durch Geschwiire zerstért. Hochgradiger Meteorismus 
wird bei Typhus 6fter beobachtet. Merkel berichtet itber eine wegen Peritonitis- 
_verdacht vorgencmmene ergebnislose Laparotomie bei Typhus. Wenn auch 
eine :makroskopisch nachweisbare Perforation nicht vorhanden war, so diirften 
doch in diesen Fallen die Voraussetzungen zur Bakteriendurchwanderung 
(Rost) gegeben sein. Bei der starken entziindlichen Infiltration der Darm- 
wand begiinstigen auch zweifellos Stérungen in der Nervenversorgung die 
Entstehung dieser Darmlahmungen. 

Gewisse parenterale Prozesse, bei denen der Darm selbst gar nicht un- 
mittelbar von der veranlassenden Ursache betroffen ist, lésen nicht selten 
schwerste Erscheinungen eines Lahmungsileus aus. Diese Zustande kénnen 
erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen, wenn es nicht 
gelingt, die primare Organerkrankung aufzudecken. Bei dem Zustandekommen 
dieser Darmlahmungen spielen Nerveneinfliisse eine groBe Rolle (Reflex- 
ileus). Die Lahmung wird hervorgerufen durch eine reflektorische starke 
Reizung des Hemmungsnerven des Darmes, des Splanchnicus. Die Reizung 
des Nerven kann zu volligem Stillstand der Peristaltik fithren. Diese Auf- 
fassung wird durch die Beobachtung Wagners gestiitzt, der durch Lumbal- 
anasthesie die Darmlahmung beseitigen konnte. Der Splanchnicus wurde 
dadurch gelahmt, und so gewann sein Antagonist, der Vagus, wieder vollen 
Einflu8 auf den Darm. Besonders disponiert zu diesen Krankheitserschei- 
nungen sind nervése, Angstliche Menschen (Wilms). Mit schweren Sym- 
ptomen setzen diese Formen des Lahmungsileus ein, der weitere Verlauf zeigt 
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aber bald, daB es sich nicht um einen echten peritonitischen Ileus handelt. 
Das Erbrechen 1a8t nach, zu Koterbrechen kommt es fast nie, der Puls bessert 
sich, die Peristaltik kommt wieder in Gang und nach einiger Zeit finden sich 
nur ‘noch die Symptome der primaren Organerkrankung. Diesen Symptomen- 
komplex beobachten wir haufig nach stumpien Bauchverlhetzungen 
ohne Darmverletzung. Schon in den ersten Stunden besteht manchmal betracht- 
licher Meteorismus, der auf eine Schadigung der retroperitonealen Nerven- 
plexus zuriickzufihren ist (Heineke). Meist finden sich in solchen Fallen 
Blutergiisse im retroperitonealen Bindegewebe. Einklemmungen des Netzes 
sowie Stieltorsionen von Netz, Ovarialtumoren, Appendices epiploicae 
(Hunt) und Bauchhoden (v. arent Daschl) losen, Lanne des Darmes aus. 
Traumen und akute Entziindungen des Hodens rutfen dasselbe Bild hervor. 
Eine akute gonorrhoische Epididymitis kann Erscheinungen machen, die eher 
an eine Appendicitis und Peritonitis als an Erkrankung des Nebenhodens 
denken lassen. Nach Eréffnung der Pleura und ausgedehnten Rippen- 
resektionen sah Fortacin Erscheinungen des Darmverschlusses auttreten. 

Pathologische Prozesse der Niere und ihrer Umgebung 
sind haufig von peritonealen Reizerscheinungen begleitet. Operationen an der 
Niere, Nierensteine, Knickung und Drehung des Ureters bei Wanderniere, 
Uretersteine (Frugoni), Eiterungen und Blutungen im Nierenlager (Coenen, 
Bollag), sowie retroperitoneale Blutungen nach Beckenfrakturen seien hier 
genannt. 

Neben den Entziindungserscheinungen der Gallenblase, die sehr 
hautig eine umschriebene Peritonitis hervorrufen, finden wir auch reflektorische_ 
Darmlahmungen als Folgen von Steineinklemmung in den Gallenwegen und 
akuter Cholecystitis. ~ 

Bei der akuten Pankreasnekrose haben wir das Bild schwerster 
Darmlahmung bereits vor Durchbruch in die freie Bauchhéhle. Nach Guleke 
stellt sich hierbei in kurzer Zeit ein schwerer Kollapszustand ein. Erbrechen 
tritt auf, der Leib wird gespannt und aufgetrieben, weder Stuhl noch Winde 
gehen ab. Der anfangs ruhige Puls wird frequenter und kleiner, die Auftreibung 
des Leibes wird allgemeiner, und als Zeichen beginnender Entziindung tritt 
freies Peritonealexsudat auf. Toxische Einfliisse stehen bei diesem Krankheits- 
bild im Vordergrund der Erscheinungen. 

Die Addisonsche Krankheit fihrt bekanntlich haufig zu plétzlichen 
Todesfallen, die auf eine Erschépfung des Adrenalinvorrates oder einen Status 
thymicolympathicus zuriickgefiihrt werden. Es kommen bei ihr ferner plétz- 
liche Todesfalle unter dem Bilde einer akuten Peritonitis bzw. eines Ileus vor 
(Matthes). Inwieweit hier toxische oder Nerveneinfliisse zur Geltung kommen, 
ist nicht entschieden. Die Zusammenhange zwischen Nebenniere und Sym- 
pathicus lassen an letztere denken. 

Die Einklemmung von Netz als Ursache einer reflektorischen Darm- 
lahmung wurde bereits erwahnt. In gleicher Weise kann sich die Ein- 
klemmung eines Darmteils Aufern. Wir sahen im Abschnitt iiber 
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Brucheinklemmung, daB mit dieser nervésen Reflexwirkung Strangulation 
der GefaBe und Obturation des Darmlumens verbunden ist. Nur bei den 
Darmwandbriichen, bei denen weder die MesenterialgefafBe beteiligt sind, 
noch eine véllige Verlegung des Darmlumens vorliegt, haben wir Gelegen- 
heit, die Reflexwirkung in reiner Form zu beobachten. Die partielle Auer: 
dienststellung eines Darmabschnittes geniigt, um eine allgemeine reflek- 
torische Darmlahmung auszulésen, so daB haufig bei Einklemmungen die 
Peristaltik im ganzen Abdomen stillsteht (Tietze). Nach geléster Einklem- 
mung, nachdem jegliches anatomische Hindernis der Darmpassage beseitigt. 
war, beobachteten wir mehrfach ein Fortbestehen des Ileus infolge reflektorischen 
Stillstandes der Peristaltik in Umgebung und ausgelést von der eingeklemmt 
gewesenen Schlinge (Scheele). Auch nach Darmnaht soll reflektorischer Ileus 
auftreten kénnen (Nothnagel). 

Eine weitere Bedingung fiir die Entstehung des Lahmungsileus ist die 
Darmblahung. Wir sahen, daB oberhalb von Stenosen, besonders in 
chronisch verlaufenden Fallen, eine Anstauung von Darminhalt stattfindet, 
die Dehnung und Hypertrophie zur Folge hat. Stenose und Muskelhyper- 
trophie gleichen sich gegenseitig aus, so daB der Darm den motorischen An- 
forderungen zunachst gerecht werden kann. Sobald aber der Darm starker 
gefiillt wird, ein Fremdkorper sich vor die Stenose legt oder die Stenose aus 
anderer Ursache enger wird, wird die bisherige Kompensation gestért. Die 
Muskulatur erlahmt, eine vermehrte Anhaufung von Darminhalt greift Platz 
und tragt ihrerseits durch weitere Dehnung und dadurch Schadigung des 
Darmes zu immer -festerer SchlieBung des verhangnisvollen Kreises bei (Noth- 
nagel). Der Darm wird zunachst 6rtlich gelahmt. Weitere Folgen sind 
Stérungen der Circulation (Kocher), der Resorption und der Motilitat auch 
in entfernter liegenden Darmteilen (Enderlen und Hotz). Schoemacker be- 
schreibt eine Erkrankung, die unter ileusartigen Erscheinungen bei alten 
Leuten auftritt. Er fand eine akute partielle Kolondilatation, bei welcher der 
Darm ad maximum durch Gas und fliissigen Kot gedehnt war, ohne daB ein 
anatomisches Hindernis oder sonst eine Ursache fiir die vorhandene Darm- 
lahmung erkennbar gewesen ware. Vielleicht geben die Beobachtungen 
Stutzins tiber das Spannungsabdomen fiir diesen paralytischen Ileus 
der alten Leute eine Erklarung. Es handelt sich in den Fallen Stutzins 
um eine Schwache der Bauchwand, die sich ditnner und nachgiebiger als 
gewohnlich erweist. Der physiologische Spannungszustand des Abdomens 
fehlt, durch die Abnahme der Bauchpresse, der Mithelferin beim Ablauf des 
peristaltischen Prozesses, einerseits und durch den groferen Expansionsumfang 
des erweiterten Bauchraumes anderseits mu8B es zu einer gréBeren Inan- 
spruchnahme des Darmmuskels selbst kommen, was allein schon auf die 
Dauer zur Erschlaffung fithren wird, abgesehen von dem durch die Darm- 
senkung mechanisch erschwerten Ablauf der peristaltischen Bewegungen. Fin 
chronischer, tiber Monate anhaltender Meteorismus, ohne da jedoch sonstige 
Ileuserscheinungen bestehen, ist die Folge. UbermaBige Dehnung des Darmes 
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ist, wenn auch nicht alleinige Ursache, so doch ein wesentlicher Faktor fur 
die Entstehung des paralytischen Ileus nach Vegetabilien- 
genuB. Dieses Krankheitsbild erinnert an die Koliken und Trommelsucht, 
welche bei Rindern und Pferden nach Genu8 von zu frischem, geschnittenem 
Griinfutter zu tédlicher Erkrankung fihren. Die Erkrankung tritt beim Men- 
schen im Anschlu8 an den GenuB stark garungsfahiger Pflanzenkost auf und 
ist durch hochgradigen Meteorismus mit schwerer Storung des Allgemein- 
belindens gekennzeichnet. Als derartige Nahrungsmittel sind in der Literatur 
genannt Gurkensalat, rohe griine Bohnen (Brunzel), roher Kohl (Pichler), 
Kriegsbrot (v. Walther), Getreidekérner (v. Finck), gekochte Bohnen 
(v. Walther, Scheele), Mohnsamen (Penkert). In vielen Fallen wird bemerkt, 
da8 die genannten Speisen hastig in gréBerer Menge und bei vorher leerem 
Magen genossen wurden (Pichler, v. Walther, Brunzel, Scheele); vielleicht 
liegt hierin eine Erklarung fiir die Unverdaulichkeit sonst bekémmlicher 
Speisen. Fiir die Entstehung dieser Darmlahmung kommen cinmal toxische 
Einfliisse von Giftstoffen, die den Nahrungsmitteln entstammen oder sonst im 
Darm vorhanden sind (Askariden [Winiwarter]), in Betracht (v. Noorden), 
ferner mechanische Momente als Folgen einer Garung der Vegetabilien im 
Darm. Scheele sah in 2 Fallen den Speisebrei in gleicher Weise eng zusammen- 
geballt im oberen Diinndarm liegen. Der Diinndarm war hierdurch stark ge- 
dehnt und unbeweglich. Die weiter abwarts liegenden Darmteile, besonders 
der Dickdarm, zeigten hochgradigen Meteorismus. Er nimmt an, daB dieser 
Meteorismus in den unteren Darmteilen durch eine Resorptionsst6rung bedingt 
ist, welche reflektorisch nach Uberdehnung und Resorptionsstérung des oberen 
Darmteiles durch die gasférmigen Garungsprodukte des Darminhaltes 
entsteht. 

Partielle Stérungen der GefdaBversorgung fanden wir 
in Verbindung mit Darmverschlu8B bei den verschiedenen Formen des mechani- 
schen Ileus durch gleichzeitige Schniirung von Darm und Mesenterium. Sie 
fuhren sehr bald zu einer Lahmung des geschniirten Darmteiles. Viel ausge- 
sprochener sind diese Stérungen bei embolischem oder thromboti- 
schem VerschluB gréBerer GefaBstamme. 


Nach Sprengel ist die diarrhoische Form bei Verschlu8 von Arterie oder ~ 


Vene von der paralytischen Form bei Verschlu8 von Arterie und Vene zu 
unterscheiden. Letztere zeigt das Bild des Lahmungsileus. Die Ursache fiir 
den rasch eintretenden Stillstand ist die Ernahrungsstérung, die unmittelbar 
nach VerschluB der GefaBe die Darmwand befallt. Dazu tritt_ als weitere 
Ursache fiir die Darmlahmung die begleitende Peritonitis (Neutra). 
Neben der akuten kommen auch chronische und chronisch rezidivierende 
Formen vor. Verschlu8 und hochgradige Verengerung der MesenterialgefaBe 
durch arteriosklerotische Veranderungen kénnen so lange beschwerdefrei er- 
tragen werden, als die Herzkraft ausreicht, den Darm noch mit Blut zu ver- 
sorgen (Schnitzler). Die Anfalle sind mit denen des intermittierenden Hinkens 
zu vergleichen. Hamochromatose des Darmes 1a8t auf Altere iiberstandene 
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Intarkte, also chronische Erkrankung schlieBen. Als regelmaBiges Symptom 
witd plotzlich einsetzender, sehr heftiger Initialschmerz genannt. Unter 
kollapsartigen Erscheinungen fallt die Temperatur ab. Es kann zu Erbrechen 
blutiger oder fakulenter Massen kommen, meist wird blutiger Stuhl entleert. 
Im infarzierten Darmstiick ruht die Peristaltik. Bald ist es durch lokalen 
Meteorismus kenntlich, wahrend der Darm oberhalb noch Peristaltik und zu- 
weilen auch Darmsteifung zeigt (Reich). Herzkrankheiten und Nephritis sowie 
Thrombose im Kérpervenensystem bei offenem Foramen ovale kénnen auf die 
_ Diagnose hinweisen. Nothnagel fordert als Beweis fiir die Diagnose der 
Mesenterialembolie, daB der Ausgangspunkt des Embolus erkennbar sei 
(Arteriosklerose, Endokarditis, Pyamie) und daB auferdem Embolien in 
andere Organe erfolgt sind. 

Die Behandlung des paralytischen Heus stiitzt sich in viel ausge- 
dehnterem Ma8e auf interne Mittel als die des mechanischen Ileus. Selbst- 
verstandlich wird die kausale Behandlung in vielen Fallen chirurgische MaB- 
nahmen erfordern, jedoch miissen wir, bis die Ursache erkannt oder die Indi- 
kation zur Operation gestellt ist und stets nach Beseitigung der Ursache mit 
Medikamenten und sonstigen internen Mafnahmen die Darmlahmung zu 
beheben versuchen. Wir verweisen beziiglich der Behandlung der Darm- 
lahmungen auf das im Abschnitt titber Peritonitis Gesagte, da jeder Lahmungs- 
zustand wie eine Peritonitis behandelt wird. Je nach der auslésenden Ursache 
und nach der Méglichkeit, diese zu beseitigen, ergeben sich Besonderheiten 
fiir die chirurgische Therapie, auf die naher einzugehen an dieser Stelle zu 
weit fiihren wiirde. Zunachst ist ein Versuch, die Darmlahmung durch Medi- 
kamente giinstig zu beeinflussen, indiziert. Sobald sich nach Klarung der 
Diagnose die Anzeige zur Operation ergibt, soll bald operiert werden, da !an- 
geres Zuwarten die Prognose schnell verschlechtert. Die Operation bezweckt die 
Beseitigung eines umschriebenen infektidsen Prozesses und seiner Produkte 
(Appendicitis, Adnexerkrankung, Perforationséffnung an Magen und Darm), 
einer erkrankten Darmschlinge oder eines auBerdem bestehenden mechanischen 
Hindernisses, das an der Entstehung des paralytischen Ileus beteiligt ist, 
sowie endlich Entlastung des Darmes durch Punktion, Enterotomie und 
Enterostomie. In zweifelhaften Fallen ist auch hier die Probelaparotomie ange- 
zeigt, um, falls es nicht gelingt, die Ursache zu entfernen, durch einfache 
Darmfisteln und Fisteln mit Schragkanal nach Witzel den Darm von Kot und 
Gasen zu befreien (Heidenhain, Schnitzler). 

Der Eingriff wirkt lebensrettend, solange die Erregbarkeit des Darmes 
noch nicht voll erloschen ist. Durch nachfolgende Warmeanwendung, Licht- 
kasten, Umschlage, Thermophor und heiBe Bader (v. Noorden), Einlaufe und 
durch Medikamente wird die ruhende Darmtatigkeit wieder angeregt. Magen- 
spiilungen sind angezeigt, weil sie dem Kranken zum mindesten Erleichterung 
bringen. In den Anfangsstadien postoperativer Darmlahmungen wirken sie 
direkt als Heilmittel. Als Medikament empfiehlt v. Noorden das Physostigmin 
salicylicum in Dosen von */,—*/, mg subcutan. Es steigert den Vagustonus, 
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lést allerdings ebenso wie das Pilocarpin, wie Katsch im Réntgenbild nach- 
weisen konnte, értlichen Krampf und ungeordnete Darmbewegungen aus; aber 
es kommt bei der Darmlahmung zunachst weniger darauf an, geregelte Danie 
bewegungen zu erzielen, als tiberhaupt energische Bewegungen (Katsch). Das 
Hypophysin wirkt giinstig, allerdings erst nach einiger Zeit. Es ist angezeigt, 
wenn man 6—8 Stunden ohne Gefahr fiir den Kranken die Wirkung abwarten 
kann (v. Noorden). Die Wirkung der Lumbalandasthesie erwahnten wir. Wagner 
‘wies darauf hin, daB durch sie der EinfluB des durch Toxin- oder Nervenwirkung 
gereizten Sympathicus ausgeschaltet wird, so daB die Darmmuskulatur allein unter _ 
dem EinfluB des erregenden Vagus steht, Die Lumbalanasthesie wird in der 
Weise ausgefithrt, daB nach Vornahme der Quinckeschen Lumbalpunktion in 
den Duralsack 2—3 cm* einer 5°/,igen Lésung Novocain (Tabletten C Hochst) 
unter allen VorsichtsmaBregeln der Asepsis injiziert werden. Um_ eine 
Lahmung auch hdherer Wurzelgebiete zu erreichen, ist bis zum Eintritt der 
Anasthesie Beckenhochlagerung zweckmabBig. 

Sehr vorgeschrittene Darmlahmungen und solche, die durch anatomische 
Veranderungen bedingt sind, wird man vergeblich mit ‘Medikamenten zu beein- 
flussen versuchen. 


Der Ileus durch Darmspasmus., 


Heidenhain wies zuerst darauf hin, daB die spastische Contraction eines 
Darmabschnittes eine solche Unwegsamkeit des Darmes hervorrufen kann, 
daB schwerster Ileus entsteht. Ist der Ileus durch primaren Spasmus ein nicht. 
allzu haufiges Vorkommnis, so finden wir Spasmen haufig als Komplikation 
zu anderen pathologischen Prozessen im Darm hinzutreten. Diese Spasmen 
sind als reflektorische aufzufassen, als Folgen lokaler Reizung des 
Darmes und iberstarker Erregung des Vagus mit Bevorzugung der die Ring- 
muskulatur versorgenden Fasern. So finden wir Spasmen bei strikturierenden 

'Darmtumoren und Geschwiirsbildungen, bei Gallensteinen und anderen 
Fremdkorpern im Darm (Kdérte, Vogel). Bekannt sind die hochgradigen und 
qualenden Spasmen des Sphincter ani bei Fissuren. Die Strangulation des 
Darmes ruft oft zu Beginn einen starken Spasmus in der. eingeklemmten 
Schlinge hervor, so daB sie als rundlicher Tumor gefithlt werden kann 
(Matthes). Aut aS Reiz durch erkrankte Mesenterialdriisen nach Grippe fihrt 
Schmieden eine Meuserkrankung durch Spasmus des Colon transversum zuriick. 

Gewisse Giftstoffe erzeugen spastische Contractionen des Darmes. Auch 
diese (toxische) Atiologie mu8 beim Vorhandensein eines spastischen Ileus 
beriicksichtigt werden. Die chronische Bleivergiftung erzeugt u. a. die Blei- 
kolik mit heftigen durch Darmspasmen hervorgerufenen Schmerzen, Stuhl- 
verstopfung und Erbrechen. Die chronische Nikotinvergiftung erzeugt ebenfalls 
spastische Kolitis. 

Daf der Askaridenileus im wesentlichen durch spastische Vorgange im 


Darm zu stande kommt, wurde von Rost im Experiment nachgewicst: Der 
Spasmus entsteht nach ihm: 
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1. analog dem Gallensteinileus durch mechanischen Reiz des Darmes, 

2. durch Bewegungen der Wiirmer, 

3. durch Reize chemischer Stoffe, die den Wiirmern entstammen. 

Die Wiirmer lésen den Spasmus aus und werden durch ihn zusammen- 
geballt, so daB der mechanische Ileus entsteht (Schaal, Oerstrém). Auf die 
Bedeutung der Spasmen fiir die Entstehung der Darminvagination (Fromme, 
Propping) wiesen wir hin. Central bedingte Spasmen werden bei akuter 
Meningitis und bei chronischen Nervenkrankheiten (Tabes) beobachtet. Sie 
fiihren jedoch kaum zu ileusartigem VerschluB. 

Primare Darmspasmen, d. h. spastische Ileusformen ohne er- 
kennbare Ursache beschreiben Nordmann und Brunzel, Nervése und 
hysterische Personen sind besonders dazu disponiert (Krampfbereitschait). 
Uber den Ileus bei Hysterie siehe weiter unten. 

Der spastische Ileus betrifft immer nur einen umschriebenen Darmteil, 
der eng, hart, weiB und blutlos wird. Eine bevorzugte Stelle ist das Ieum. 
Bei langerem Bestehen kann auch der primare spastische Darmverschlu8 
schwere typische Veranderungen am oberhalb liegenden Darm (komplette 
Darmlahmung [Nordmann]) erzeugen und denselben Verlauf nehmen, wie 
ein mechanischer Verschlu8. 

Im Gegensatz zum Okklusionsileus, dem der spastische Ileus ahnelt, fehlt 
gewohnlich der initiale Chok. Das Allgemeinbefinden bleibt oft auffallend 
lange wenig beeintrachtigt. 

Die Diagnose des spastischen Ileus ist sehr schwierig und vor allem 
wird bei den vorgeschrittenen Fallen mit schwerer Darmlahmung und Kot- 
brechen (Nordmann) kaum eine Abgrenzung gegen mechanischen Ileus méglich 
sein. v. Noorden weist auf die Tastbarkeit derber, strangartig zusammen- 
gezogener Darmschlingen unterhalb der geblahten Darmabschnitte als wich- 
tiges Merkmal hin. Ferner lassen neuropathische Konstitution und das Vor- 
- handensein vagotonischer Merkmale die spastische Natur des Ileus vermuten. 
Diese Vermutung kann durch die giinstige Wirkung von Atropin bestatigt 
werden. 

Der Behandlung stellt sich als wesentliche Schwierigkeit die Frage 
der Indikationsstellung entgegen. Da der spastische Ileus durch interne Mab- 
nahmen geheilt werden kann, soll die Operation nach Méglichkeit vermieden 
werden. Die diagnostische Atropingabe wird daher haufig als Einleitung der 
Behandlung gelten kénnen. Sie wird durch Morphiumgaben und physikaliscke 
Ma8nahmen, warme Bader, Umschlage und Galvanisation untersttitzt. Nicht 
immer aber gelingt es, die Frage gentigend einwandfrei zu klaren. Vor allem, 
wenn der Spasmus nicht primar, sondern durch andere pathologische Prozesse 
im Darm bedingt ist und es dadurch zweifelhaft wird, ob nach Beseitigung 
des Spasmus wieder so weit normale Verhaltnisse am Darm eintreten, daB von 
einer Operation abgesehen werden kann. In solchen Fallen darf der Versuch 
interner Therapie nicht allzu lange fortgesetzt werden, will man nicht den 
giinstigen Zeitpunkt zur Operation versAumen. Jedenfalls ist es zweckmaBig, 
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derartige Kranke friihzeitig einem Krankenhaus zu iiberweisen, wo unter 
sorgfaltiger Kontrolle des Allgemeinzustandes die innere Behandlung durch- 
gefithrt werden kann. Eine vergebens ausgefthrte Laparotomie macht weniger 
Schaden als eine zu spat ausgefithrte. Die Laparotomie an sich kann den 
Spasmus giinstig beeinflussen, da infolge der leichten peritonealen Reizung, 
welche jede Eréffnung des Bauchfells zur Folge hat, eine voriibergehende 
Darmlahmung eintritt. Andererseits wird gerade im Anschlu8. an Darm- 
operationen spastischer Ileus beobachtet (Franke, Steinthal). Ferner kann 
durch die Laparotomie die primare Ursache des Spasmus (Fremdkérper, 
Askaridenknauel, Tumoren und Ulcera) entfernt werden. Durch Anlegen von 
Darmfisteln wird der oberhalb des spastisch kontrahierten Darmteils gelegene 
Darm von seinem Inhalt befreit und so die Darmblahung mit ihren gefahr- 
lichen Folgen beseitigt. 


Der Ileus bei Hysterie. 


Der Ileus bei Hysterie kann durch Lahmung des Darmes be- 
dingt sein. Ausgedehnter Meteorismus, der bei den Hysterischen vieliach aui 
Luftschlucken zuriickgefiihrt wird, kann eine Darmlahmung verursachen. 
Wahrend Wilms diese Entstehung des Meteorismus durch Luftschlucken nicht 
anerkennt, weist v. Noorden darauf hin, daB das Luftschlucken bei -Ileus- 
kranken eine viel gréBere Rolle spielt, als man gemeinhin annimmt. Nach 
Trousseau wird der Meteorismus bei Hysterie durch einen Zwerchfellkrampt 
bei erschlafften Bauchdecken vorgetauscht. Fiir diese Auffassung spricht, daB 
in der Narkose der vorher hochgradig gewesene Meteorismus vollig schwindet 
(Rost). In der Mehrzahl der Falle handelt es sich bei dem hysterischen Ileus 
um Zustande, die in das Gebiet des spastischen Ileus gehéren. Durch Autopsie 
in.vivo sind Spasmen als Ursache des Ileus bei Hysterischen sicher bewiesen 
(Nordmann, Dax). Es handelte sich in diesen Fallen um echte Ileuserschei- 
nungen, die bedingt waren durch spastischen VerschluB des Darmes. Auf die - 
Frage des Erbrechens geformten Kotes bei Hysterischen (Kausch) gehen wir 
an dieser Stelle nicht ein. Es erscheint uns nicht ausgeschlossen, daB analog 
dem Vorgang bei organischen Stenosen der Meteorismus bei Hysterischen oft 
die Folge einer tiefliegenden spastischen Verengerung des Darmes ist. 

Folgende Beobachtung Nordmanns ist typisch fiir einen hysterischen 
Ileus. Es handelte sich um eine 25jahrige, schwer hysterische Patientin. Vor 
langerer Zeit nervodses Darmleiden. Seit Jahren Verstopfung. Gestern erkrankt 
mit heftigen Durchfallen und Leibschmerzen. Dann plotzliches Aufhéren von 
Stuhl und Winden, Einsetzen von Ubelkeit und galligem Erbrechen. Befund: 
Blasses, gut genahrtes junges Madchen, durchaus nicht krank aussehend. 
Keine Corneal- und Rachenreflexe. Sensibilitat an den Beinen stark herab- 
gesetzt. Nadelstiche am linken Bein kaum empfunden. Nervensystem im 
ubrigen ohne nachweisbare Stérungen. Zunge feucht, leicht belegt. Bauch 
etwas aulgetrieben, rechts mehr als links. Ganz geringe reflektorische Bauch- 
deckenspannung, besonders in der Ileocécalgegend. Hier deutlich sichtbare 
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gefiillte Darmschlingen, die sich bewegen und iiber denen lebhafte peristaltische 
Gerdusche zu héren sind. Per rectum und vaginam nihil. Puls. 100. 
Temperatur normal. 

Therapie: Heife Packungen, Morphium. Die ersten 4 Tage bei unge- 
stértem Allgemeinbefinden mehrfach galliges Erbrechen, kein Stuhl, kein 
Abgang von Winden trotz haufiger kolikartiger Leibschmerzen. Am 5. Tage 
spontan Stuhl. Beschwerden sehr wechselnd, mehrere Tage Harnverhaltung. 
Katheterismus. Heilung. 

Der Nachweis hysterischer Stigmata leitete hier in Verbindung mit der 
geringen Stérung des Allgemeinbefindens zur Diagnose, deren Richtigkeit 
durch den schlieBlichen Erfolg der Therapie bestatigt wurde. Beziiglich der 
Schmerzen ist haufig charakteristisch, daB Bertthrung und Kneifen der Haut 
erheblich starker als Schmerz empfunden werden, als tiefe Betastung. Mehr 
noch als beim spastischen Ileus stoBt die Differentialdiagnose des Ileus bei 
Hysterie auf Schwierigkeiten. Nicht nur, daB ein mechanischer oder Lahmungs- 
ileus angenommen wird, wo nur ein hysterischer vorliegt, und daher ein wohl 
entschuldbarer, aber doch zu vermeidender (Wilms) chirurgischer Eingriff 
vorgenommen wird, sondern auch, und das ist weit gefahrlicher, da8B sich bei 
einer offenkundigen Hysterie Erscheinungen von Ileus einstellen, die als 
hysterische aufgefaBt werden, jedoch durch organische Veranderungen bedingt 
sind. Von entscheidender Bedeutung ist in diesen Fallen die sorgfaltige Beob- 
achtung des Allgemeinbefindens (Kausch). 

Die Behandlung entspricht der des spastischen Ileus. 
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Darmblutun gen. 


Von Prof. Dr. Gustav Singer, Wien. 
Mit 2 Textabbildungen und 8 farbigen Tafeln. 


Bei der Darmblutung (Enterorhagia, Melana, Morbus 
niger Hippokratis) wird fliissiges oder koaguliertes Blut mit den 
Stithlen entleert. Diese Definition muB noch in dem Sinne erweitert werden, 
daB, wie die taglichen Vorkommnisse der Klinik lehren, Kombinationen von 
Magen- mit Darmblutungen mindestens ebenso haufig sind, als die isoliert auf 
den Darmtrakt beschrankten Hamorrhagien. Ein Beispiel fiir diese nach beiden 
Wegen hin, durch Erbrechen und durch Abgang per rectum entleerte Blutung 
sind die beim perforierten Duodenalgeschwiir alternierend oder kombiniert 
auftretenden Magendarmblutungen. Es wird aber weiterhin auch davon die 
Rede sein, daB Schadlichkeiten, welche in diffuser Weise den gesamten Ver- 
dauungstrakt betreffen, wie dies bei Blutungen durch Veranderung der 
Blutbeschaffenheit oder durch Intoxikationen der Fall ist, in gleicher 
Intensitat zur Quelle von Magen- und Darmblutungen werden kénnen. Wegen 
dieser haufigen klinischen Zusammengehorigkeit muB sehr oft bei Besprechung 
der Darmblutung auf gleichzeitig oder vorzugsweise am Magen sich lokali- 
Sierende Blutungen Bedacht genommen werden. Da hoch oben im Ver- 
dauungstrakt entstandene Blutungen durch HerabflieBen, Verschlucken in den 
Darm entleert und von da durch Veranderung im Aussehen der Stiihle erst er- 
kannt werden kénnen, mag nur nebenbei erwahnt werden. Man hat deshalb 
die Melana eingeteilt in eine vera, die tatsachlich aus dem Darmtrakt ihren 
Ursprung nimmt, und in eine s p uria, bei welcher Blutungen aus den obersten 
Luft- und Speisewegen durch Verschlucken zu der fiir die Blutanwesenheit 
charakteristischen Veranderung in den Entleerungen ftthren. Die strenge 
Scheidung der Blutungen nach ihrem Ausgangspunkt ist auch in den letzten 
Jahren durch die hochwichtige und aktuelle Frage der okkulten Blutungen 
einigermaBen kompliziert worden, wovon noch spezieller gesprochen werden soll. 


Atiologie. 
Im weitesten Sinne kann man als Ursache fiir das Auftreten der Darm- 
blutung drei groBe Gruppen von Veranderungen unterscheiden: 
1. Veranderungenin der Circulation, 
2 Neranderungen: und=Erkrankungen der. Darm- 
wand und 
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3. Veranderungen der Blutbeschaffenheit (Bluterkran- 
kungen und Intoxikationen). . 

Die Verletzungen nehmen bei der Entstehung der Darmblutung eine 
auBerhalb der Erérterung der gewohnten pathologischen Verhaltnisse liegende 
akzidentelle Stellung ein. 

Es empfiehlt sich, noch eine vierte Gruppe von Schadlichkeiten anzufuhren, 
welche durch eine Veranderungdes Darminhaltes zur Quelle von 
Darmblutungen werden kénnen (Fremdkérper, abnorme Beschaffenheit des 
Darminhaltes, blutsaugende Parasiten). Als besondere Unterart der Darm-_ 
blutung muB die oft profuse, rasch zum Tode fiihrende Melanader Neu- 
geborenen bezeichnet werden und erfordert demgemaB eine gesonderte Be- 
sprechung. 


1. Blutungen durch Veranderungen in der Circulation. 


Die Blutungen im Magendarmtrakt beruhen in letzter Linie auf dem Aus- 
tritt von Blut durch die GefaBe; sie kénnen arteriell, vends und capillar sein. 
Wie schon Bamberger hervorhebt, sind die capillaren Blutungen bei weitem 
die haufigeren. Nach dem Modus des Zustandekommens unterscheiden wir 
Blutungen perrhexinund perdiapedesin; die letztere Abart kommt 
hauptsachlich fiir venése und capillare Blutungen in Betracht. Die unmittel- 
bare Veranlassung zur Blutung kann in einem erhéhten Seitendruck auf die 
GefaBwande gegeben sein, wobei alle Momente, welche durch Stauung oder 
Kongestion zu einer Uberlastung des Venen- und Capillarnetzes fiihren, durch 
EinriB oder durch Diapedese zu Blutungen héheren oder geringeren Grades 
Veranlassung geben kénnen. Veranderungen in der Beschaffenheit der 
Arterien, Arteriosklerose, Mesarteriitis bei Lues, sind eine nicht seltene 
Ursache von Blutungen im Magen- und Darmtrakt, doch kommen gréBere 
arterielle Blutungen recht selten vor. Direkte Arrosionen der groBen GefaBe 
fuhren in seltenen Fallen zu schweren, rasch tédlichen Blutungen. Es kénnen 
Geschwiilste, Eiterungen groBe Arterienstamme arrodieren, wobei das hell- 
rote arterielle Blut sich in den Darm ergieBt und rasch der Exitus eintritt. 
Perforationen von Oesophaguscarcinomen in die Aorta mit konsekutiver Blutung 
in den Magen und Darm sind mehrfach beschrieben worden. In einem inter- 
essanten Vortrag iiber seltene Blutungsformen im Tractus gastro-intestinalis 
berichtete Stadelmann iiber einen Fall von tédlicher Blutung in den Magen- 
darmtrakt, welche durch eine Sondenverletzung bei der Bougierung eines 
Oesophaguscarcinoms entstand, wobei der Isthmus der Aorta perforiert wurde. 
Derselbe (1. c.) sah auch ein groBes Arrosionsaneurysma der rechten Arteria 
iliaca, welches sich in den Darm entleerte. Dieses war durch Anldtung 
eines groBen, vom Rectum ausgegangenen, retroperitonealen periproktitischen 
Abscesses entstanden. Es kénnen durch verschiedene pathologische Zustande 
gréBere arterielle GefaBe des Unterleibes, ja selbst die Aorta an die Magen- 
oder Darmwand angelétet werden, worauf durch Arrosion rasche tédliche 
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Darmblutung erfolgen kann (Bamberger). Solche ominése Vorkommnisse, die 
gliicklicherweise zu den Seltenheiten gehéren, sind schon durch die hellrote 
Beschaffenheit des massenhaft entleerten Blutes sofort als arterielle Blutung 
kenntlich. Aber nicht bloB. aus groBen GefaSstammen, sondern fast haufiger 
aus kleinen Arteriolen kénnen tédliche Blutungen in den Verdauungstrakt er- 
folgen. Es kénnen kleine GefaBstammchen in Geschwiire einbezogen — Ahnlich 
wie dies bei den Lungenkavernen der Fall ist —, in ihrer Wand aneurysmatisch 
erweitert und beim Fortschreiten des Geschwiirsprozesses arrodiertwerden. Solche 
Arrosionsaneurysmen kénnen im Magen in miliarer Ausbreitung zur Blutung 
und zum schnellen tédlichen Ausgang fiihren. Welch, Gaillard, Richard Sachs 
beschreiben aneurysmatische Erweiterungen kleinster Magenarterien als 
Blutungsquelle. Hans Hirschfeld hat tédliche Magen- und Darmblutungen bei 
scheinbar intakter Magenschleimhaut erst aufklaren kénnen, nachdem er 
kleinste Ulcera mit arrodierten GefaBen gefunden hatte: kleine miliare Aneu- 
rysmen im Grunde von kleinen Schleimhautdefekten, die geplatzt waren und 
tédliche Blutungen veranlaBt hatten. Auch Moser und Tigel haben ahnliche 
Befunde erheben kénnen. Bemerkenswert ist hier der Fall, welchen Stade!- 
mann (1. c.) demonstrierte. Es handelte sich um eine alte Frau mit zwei tief- 
greifenden Geschwitiren im Jejunum; in dem einen fand sich ein erbsengroBes 
Aneurysma, das mit thrombotischen Massen gefiillt war. Das Geschwitt hatte 
ein GefaB arrodiert und durch Ausbuchtung desselben hatte sich ein Arrosions- 
aneurysma entwickelt. Die Kranke war nicht an der Blutung gestorben. 

; Schon vor langerer Zeit wurden Falle von Hamatemesis und Melana mit- 
geteilt, die mangels anderer Veranderungen auf die vorwaltende Arteriosklerose 
bezogen wurden. 

So beschreibt Hirschfeld den Fall einer 77jahrigen Frau mit schwerer Arteriosklerose, 
die mehrmals an starker Hamatemesis und Melana erkrankt war, sich wieder erholte, 
bis sie dann unter Kollaps zum Tode kam. Bei der Obduktion (Professor Langerhans) 
fand sich im Magen leichter Katarrh und einige schwarz pigmentierte Stellen, im Diinn- 
darm blutiger Inhalt, cyanotisch verfarbte Schleimhautpartien und kleinste Hamorrhagien, 
ohne daB eine Quelle der Blutung zu entdecken war. Den Ausgangspunkt derselben sucht 
Hirschfeld in der einzig wahrnehmbaren pathologischen Veranderung, der Arteriosklerose, 
die schon Edgren fiir Anfalle von Schmerzen in der Magengegend, Ubelkeiten, Erbrechen 
und Bluterbrechen verantwortlich gemacht hat. 

Ich kann sagen, daB ich seit vielen Jahren, gewohnt auf diesen Zusammen- 
hang zu achten, recht haufig solche Blutungsformen, sowohl Magen- als Darm- 
hamorrhagien, zu sehen bekommen habe. Die Symptomatologie dieser Zustande 
will ich dann noch im einzelnen deutlicher besprechen. Immerhin mu8B schon 
jetzt betont werden, daB diese auf arteriosklerotische Veranderungen und Druck- 
steigerung in den kleinsten Arterien des Darmtraktes zu beziehenden Blutungen 
gerade Menschen mit sonst robuster Gesundheit erfassen, die anamnestisch in 
keiner Weise fiir einen GeschwiirsprozeB verdachtig erscheinen. Diese 
Blutungen verlaufen oft unter geringfiigigen klinischen Erscheinungen, konnen 
sich haufig wiederholen und fithren kaum je zu einer ernsteren Erkrankung 
oder zu Folgezustanden durch Anamie. 
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Benda und Aschoff heben schon die wichtige Lokalisation der Athero-- 
sklerose in den abdominellen Arterien, speziell in den GefaBen des Splanch- 
nicusgebietes hervor. DaB da weniger die Bauchaorta, die Arteriae iliacae,. 
als vielmehr GefaBe mittleren und geringeren Kalibers starker sklerotisch 
erkrankt sind, haben die Untersuchungen von C. Hirsch sowie von Hasenfela 
ergeben. Die besprochenen Veraderungen in diesen Gebieten, besonders in den 
Arterien des Tripus Halleri, miissen verantwortlich gemacht werden fiir die 
Kleineren, rezidivierenden, symptomlosen und fiir gréfere, unter schwereren 
klinischen Erscheinungen einhergehende, durch Darmblutung ausgezeichnete 
Attacken. Eine besondere Form der Darmblutung auf der Grundlage von 
GefaBerkrankungen ist durch das klinisch abgerundete Krankheitsbild der 
Embolie und Thrombose der Mesenterialarterien gekenn- 
zeichnet. 

Den Blutungen, welche durch Atherosklerose hervorgerufen sind, kénnen 
‘in gewissem Sinne Hamorrhagien gleichgestellt werden, welche im Magen 
beschrieben, als besondere Form der Blutung durch Hypertonie bezeichnet 
wurden (H. Strauf). In diese Kategorie fallen gewi8® auch viele Hamorrhagien, 
die wir sonst unter dem Gesichtspunkt der GefaBerkrankung, der Circulations- 
veranderungen iiberhaupt, betrachten. Ihr Vorkommen im Darm ist mir ein 
klinisch wohlbekanntes Ereignis, welches ich namentlich bei den durch gleich- 
zeitige Nierenerkrankung (chronische Nephrose, atherosklerotische Schrumpt- 
niere) charakterisierten Hypertonien beobachten konnte. 


Ich habe darauf aufmerksam gemacht, daB es eine ganze Gruppe von 
Fallen gibt, bei welchen Darmblutungen beobachtet werden, deren Entstehung 
von vornherein nicht leicht erklarlich ist, die sich aber bei genauer Prifung 
der Begleitumstande und bei der Revision aller klinischen Illustrationsmomente 
als Hamorrhagien auf Grundlage von luetischen GefaBerkrankungen erklaren 
lassen. 

Im Jahre 1902 habe ich zum erstenmal einen Patienten gesehen, den ich seither bis 
in die letzte Zeit wiederholt gemeinsam mit seinem Hausarzt beobachten konnte. Der 
damals 57jahrige, sehr kraftige, gut genahrte Herr machte die Angabe, daB er seit 
30 Jahren 1—2mal im Jahre von heftigen, wehenartigen Krampfen im Bauch erfaBt werde, 
die manchmal kurze Zeit, wiederholt jedoch mehrere Tage andauern, mit Ubelkeit, jedoch 
ohne Erbrechen, einhergehen und so heftig sein kénnen, daB selbst schmerzstillende 
Medikamente ihm keine Erleichterung bringen. Die Untersuchung war negativ und ich 
habe nur aus meinen ersten Wahrnehmungen die Angabe des Patienten vermerkt, da8 
jedesmal psychische Erregungen das auslésende Moment der Anfalle seien. Etwa 8 Jahre 
spater wurde ich vom Kollegen Dr. Stransky pro consilio zu demselben Kranken wieder 
gerufen. Er war zu Bette, hatte seinen gewohnten Schmerzanfall wieder bekommen, nur 
war diesmal seine Umgebung besorgter, weil groBe Mengen schwarzen Stuhles abge- 
gangen waren. Die Untersuchung der Dejekte ergab éine zweifellose Melana, schwarzen 
Stuhl, daneben aber auch frischrote Blutbeimengungen. Der Patient war im Gegensatz 
zu diesem Befund eigentlich recht vergniigt, wehrte sich gegen die Bettruhe, die ihm ver- 
ordnet worden war und‘ wollte namentlich von einer Diateinschraénkung nichts wissen. Die 
klinische Untersuchung des Herzens und der GefaBe ergab keine Besonderheiten und 
eine trage Pupillenreaktion war das einzige krankhafte Symptom, das ich nachweisen 
konnte. Der Verdacht auf Lues, den ich dem Kollegen gegeniiber auBerte, bestitigte sich 
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sofort, da dem Hausarzt bekannt war, daB der Patient in seiner Jugend Lues akquiriert 
hatte und wiederholt an luetischen Rezidiven erkrankt war und 2 Falle von Abortus, eine 
‘Geburt mit weiBer Placenta und eine Keratitis parenchymatosa bei einem .Kinde vom 
Hausarzt beobachtet worden waren. AnlaBlich eines spateren Rezidivs wurde die Wasser- 
mannsche Reaktion vorgenommen, deren negativer Ausfall meine Auffassung der Er- 
krankung nicht erschiittern konnte. Charakteristisch war in diesem sowie in mehreren 
anderen Fallen, die ich Jahre hindurch verfolgen konnte, die Torpiditat gegeniiber der 
manchmal schweren Blutung, die merkwiirdige Euphorie und die. rasche Erholung nach 
solchen Blutungen. 


Eine Reihe von Fallen derselben Atiologie, die jedoch hauptsachlich als 
Magenblutungen auf syphilitischer Grundlage anzusprechen sind, kann ich 
hier nicht anfihren, weil sie den diesen Ausfiihrungen gesteckten Rahmen 
tiberschreiten wiirden. Ein Fall von chronischen Darmblutungen, 
der durch seinen besonderen Verlauf und seinen traurigen Aus- 
gang (progressive Paralyse) von enormer praktischer Wichtigkeit 
ist, soll hier genauer: besprochen werden. 


Herr H. M., ein 43jahriger Fabrikant, konsultierte mich zum erstenmal im Jahre 
1905. Er litt an Beklemmungen, Schwindel, Kongestionen und Herzklopfen. Die Unter- 
suchung ergab normale Herzgrenzen, reine, laut klappende Herztone, der zweite Aortenton 
paukend. Im konzentrierten Harn (spec. Gew. 1025) Spuren von Eiweif®, hyaline, mit 
Uraten besetzte und fein granulierte Cylinder. Blutdruck 140. Die damalige Diagnose 
lautete auf Arteriosklerose und arteriosklerotische Nierenerkrankung. Schon damals machte 
mir der Patient die Angabe, daB sein Stuhl immer bluthaltig sei. Wegen seiner Herz- 
beschwerden hatte er bereits ein Jahr zuvor die Bader von Nauheim aufgesucht, die ihm 
Besserung brachten. Im Laufe dieses und der folgenden Jahre habe ich den Kranken 
wiederholt gesehen und 4rztlich beraten. Die Erscheinungen von seiten des Herzens 
traten immer deutlicher hervor, es entwickelte sich: eine Hypertrophie des linken 
Ventrikels, unter einem rauhen systolischen Gerdiusch am Sternum, eine Endaortitis. Auf 
_mein eindringliches Fragen hatte mir der Patient bald das Gestandnis abgelegt, daB er 
mehrere Jahre nach seiner Hochzeit auf erehelich luetisch infiziert worden war und auch 
antiluetisch behandelt wurde. Die specifische Therapie wurde chronisch weiter fortgesetzt. 
Er nahm von Zeit zu Zeit Jodlithium und Peptojodeigon. Gegen die Darmblutungen ver- 
ordnete ich Hamamelispraparate; sie sistierten zeitweise, um jedoch immer wieder aui- 
zutreten. Von 1906 bis 1909 befand sich der Kranke leidlich gut und erst im Jahre 1910 
bekam ich ihn wieder zu Gesicht. Er war mittlerweile in eigenartiger schwerer Weise 
erkrankt gewesen. Zahlreiche von ihm konsultierte Arzte hatten die verschiedensten Mei- 
nungen iiber seinen Zustand abgegeben, ohne daf8B es zu einer Einigung gekommen ware. 
Es bestand seit einem Jahr remittierendes Fieber vom Typus des tuberkulésen Fiebers mit 
zeitweiligen héheren Temperatursteigerungen, starker Riickgang des Kérpergewichtes, 
schlechtes Aussehen, abnorme psychische Reizbarkeit. Eine geringfiigige katarrhalische 
Erkrankung der rechten Lungenspitze war die Veranlassung, daB die Erkrankung als eine 
‘Tuberkulose, resp. Tuberkulose der Bronchialdriisen nach der Deutung einer Thorax- 
aufnahme, aufgefaBt worden war. Wegen der. neuerlich auftretenden heftigen Darm- 
blutungen hatte der Patient wieder den Weg zu mir gefunden. Eine genaue, wochenlang 
durchgefiihrte Revision der Symptome ergab die deutliche Hypertrophie des linken Ven- 
trikels, mit Erkrankung der Aorta und der peripheren Arterien. Wassermannsche Reaktion 
deutlich positiv. Der rektoskopische Befund war ein ganz iiberraschender. Bis 
zu einer Distanz yon 30 cm vom Anus, namentlich aber im supraampullaren Teil, konnte 
man aus der mit GefaBen dicht durchsetzten Schleimhaut allenthalben kleinere und gréfere 
Blutpunkte hervorquellen sehen, die sich zu streifigen und zusammenhangenden Blutungen 
vereinigten. Trotz wiederholter, im Verlaufe von Wochen und Monaten vorgenommener 
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Untersuchungen fanden sich niemals Geschwiire, auf welche wegen des 
Tuberkuloseverdachtes gefahndet wurde. Immer konnte man wahrnehmen, da8‘ die Blu- 
tungen aus der unverletzten Schleimhaut hervorgingen. Methodische Behandlung, Er- 
nahrung, Enesolinjektionen, eine Hg-Einreibungskur und chronisch intermittierende Jod- 
behandlung haben das Fieber zum endgiiltigen Schwinden gebracht. Nur ab und zu bei 
psychischen Erregungen — der Kranke bot immer deutlicher die Charaktere des para- 
lytischen Initialstadiums — kam es zu erratischen Temperatursteigerungen, wahrend von 
seiten der Lunge eine manifeste Erkrankung nicht nachweisbar war. (Die geringe Ver- 
anderung der Lungenspitze und der Bronchialdriisen stammten aus der Jugend des 
hereditir mit Tuberkulose belasteten Patienten.) Dagegen haben sich die Darmblutungen 
immer wieder von neuem gezeigt. Es ist interessant, daB derselbe Kranke, mehrere Jahre 
bevor ich ihn zum erstenmal sah, an Blasenblutungen erkrankt war, iiber deren 
Provenienz mehrere berufene Spezialarzte keine Aufklarung geben konnten. Nach einem 
langen, in seiner Deutung nicht geklarten Vorlduferstadium entwickelte sich bei diesem 
Kranken eine manifeste progressive Paralyse, welcher er auch erlag. 
Dieser Abschlu8 einer in ihren Anfangen und ihrer weiteren Entwicklung so eigenartigen 
und wechselvollen Erkrankung bestatigte die Richtigkeit der Deutung, welche ich den 
Darmblutungen gegeben hatte. Es war das wohl ein seltener Fall, bei 
welchem ein klinisch minderwertiges, wenn auch recht hart- 
nackiges Symptom, die Darmblutungen, nach ihrer Besonder- 
heit und im Zusammenhang mit den tibrigen klinischen Zeichen, 
als eine Teilerscheinung der syphilitischen Gesamterkrankung 
und deren Lokalisation an den Gefafen erkannt wurde. 


Nur nebenbei sei bemerkt, daB in solchen Fallen der Spezialarzt, wenn er 
sich nicht mit der bloBen Feststellung der lokalen Darmerkrankung und deren 
symptomatischen Behandlung begniigt, sondern sich bemiiht, dem Zusammen- 
hang der Erscheinungen nachzugehen, dem Kranken, wie seinen Arzten einen 
wichtigen Dienst leisten kann. Heute, wo dieser Zusammenhang von lokalen 
Schleimhautblutungen und schwerwiegenden GefaB- und Allgemeinerkran- 
kungen sich in der arztlichen Denkweise schon einen Platz erobert hat, wird 
eine Erklarung und Behandlung in diesem Sinne nicht mehr auf solchen 
Widerstand stoBen, wie ich ihn seinerzeit mit meinem Kranken erleben muBte. 
In Parenthese mochte ich nur, weil ja ahnliche Falle nicht allzu selten sind, 
daran erinnern, daB die schwere, mit remittierendem Fieber verlaufende Er- 
krankung, welche wegen der minimalen Veranderung in den Lungen als tuber- 
kulés qualifiziert worden, war, zum Bilde der visceralen Syphilis gehért und 
schon seit Baumler als syphilogene fieberhafte Erkrankung zu deuten und zu 
behandeln ist. 

Viel rascher und einfacher war die klinische Analyse in einem Falle von 
Melana, den ich vor drei Jahren mit dem Kollegen Dr. Sinnreich bei einem 
52jahrigen Herrn beobachten konnte. 


Ohne Magen- und Darmsymptome, welche den Verdacht einer ulcerésen Erkrankung 
nahelegen hatten kénnen, war der sonst gesunde, nur- etwas vorzeitig gealterte Patient 
wiederholt unter Abgang von schwarzen teerartigen Stiihlen erkrankt, wobei weder sub- 
jektive noch objektive Anhaltspunkte fiir die Entstehung der Blutung gefunden wurden. 
Wie in allen derartigen Fallen, war auch hier der Kontrast zwischen der wiederholten 
Blutung und dem recht guten Aussehen und Befinden auffallend. Zeichen einer luetischen 
oder metasyphilitischen Erkrankung fehlten. Weder die Roéntgen- noch die rektoskopische 
Untersuchung zeigte irgend eine Anomalie. Meine Diagnose einer syphilogenen Melana 
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wurde durch die spatere Angabe des Kranken, daB er 20 Jahre vorher Lues akquiriert 
' hatte, sichergestellt. Nach einer specifischen Behandlung Besserung. 


Eine ganz exquisite und recht profuse Darmblutung sah ich vor ca. 4 Jahren mit 
dem Kollegen Dr. Schallinger bei.einem noch jugendlichen Offizier. Derselbe war unter 
heftigen Koliken, welche durch viele Stunden gewdhrt hatten, erkrankt und entleerte eine 
groBe Menge roten, fliissigen und koagulierten Blutes. Die Untersuchung des kraftigen, 
sonst gesunden Mannes ergab keinerlei Veranderung. Die Annahme einer syphilitischen 
CGefaBerkrankung und dadurch hervorgerufenen Darmblutung wurde durch die nachher 
erhobene Anamnese bestatigt. Er erzahlte, daB er in den letzten Jahren wiederholt an 
solchen Unterleibskrampfen mit nachfolgenden gréBeren oder geringeren Blutungen er- 
krankt war. Vor kurzem hatte ich Gelegenheit, den Kranken wieder zu untersuchen. Er 
klagte iiber keinerlei Beschwerden, die friiher haufigen Kongestionen waren seit der ein- 
maligen groBen Blutung nicht mehr aufgetreten. Dagegen konstatierte ich jetzt einen 
gespannten Pulsus celer, Riva-Rocci 230, Wassermannsche Reaktion +-+-+, Aorta deut- 
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lich verbreitert, am Herzen 2 rauhe Gerdusche mit akzentuiertem zweiten Aortenton. Im 
November 1920 erkrankte Patient unter hemiplegischen Symptomen, Sprachstérung und 
Demenz. Es entwickelt sich eine typische Lues cerebri. Fig. 131 und 132 zeigen die Herz- 
silhouette eines 56jahrigen Kranken, der mit profuser Hamatemesis und Melana zur Aut- 
nahme kam. Puls, Blutdruck und Veranderungen am Herzen muften den Ulcusverdacht 
zu gunsten einer vasculéren Entstehung zuriickdrangen. Die genaue Untersuchung 
ergab eine syphilitische Aortitis mit aneurysmatischer Erweiterung (Wassermannsche 
Reaktion -------+). 

Diese durch syphilitische Erkrankung der GefaBe des Splanchnicus- 
gebietes bedingten Hamorrhagien in den Verdauungstrakt reihen sich un- 
gezwungen den atherosklerotischen Blutungen an. Sie bilden eine spezielle 
Unterabteilung, freilich auch eine recht haufige Varietat der im Bauch- 
raume besonders lokalisierten atherosklerotischen Erkrankung und miissen 
gerade beim Kapitel der Darmblutung besonders hervorgehoben werden. Nach 
mir hat Fleiner auf diese syphilogenen Darmblutungen aufmerksam gemacht. 
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Im Zusammenhang mit den syphilogenen und  atherosklerotischen — 
Blutungen im Magendarmtrakt muB eine wichtige Krankheit hier genannt 
werden, in deren Symptomenkomplex die Blutung aus den Verdauungswegen, 
sowohl Magen- als Darmblutung, eine Rolle spielen kann. Es ist dies die 
Tabes mit den gastrischen und Darmkrisen, die — wie noch gezeigt werden 
soll — in unvollkommener Ausbildung ihrer Symptome den Hintergrund fur 
Attacken von Hamatemesis und Melana, die mit krisenartigen Schmerz- 
anfallen einhergehen, bilden kann. Auch diese Blutungsformen habe ich (I. c.) 
auf die mit der Hinterstrangserkrankung vergesellschaftete metasyphilitische 
GefaBveranderung zuriickgefiihrt. | 

Die Veranderungen in der Circulation, welche namentlich zur diapedeti- 
schen Blutung Veranlassung geben, venédse und capillare Blutungen im 
Magendarmtrakt bei starker Stauung im Venengebiet durch Kompression der 
Pfortaderwurzeln, varikése Blutungen bei Cirrhose der Leber und bei Neu- 
bildungen, die zu einer Einengung des Pfortaderkreislaufes und zur retro- 
graden Stauung fithren, sowie die Hamorrhagien im Magendarmtrakt, welchen 
wir in der Klinik besonders der Herz-, GefaB- und Lungenkrankheiten 
so haufig begegnen, kénnen unter dem gemeinsamen Gesichtspunkt der 
Stauungsblutungen betrachtet werden. 

Analog den Stauungsblutungen bei Kompression und Einengung des ~ 
Stromgebietes in der Pfortader fiihren auch Stauungen in der Milzvene zu 
schweren tédlichen Blutungen (C. A. Ewald). 

Durch Stérung in der Circulation und Erkrankungen der GefaBe sind 
auch die Hamorrhagien zu erklaren, welche durch Embolie in kleinere oder 
groBere GefaBe des Darmtraktes hervorgerufen werden, die entweder multipel 
uber gréBere Strecken des Darmes verteilt sein kénnen, wie bei septischen 
infektidsen Prozessen (Erysipel) oder lokalisiert an bestimmten Stellen des 
Darmiraktes sich finden. Die in der Klinik bekanntesten Formen der letzteren 
Art sind die embolischen solitaren oder multiplen Hamorrhagien im Zwolf- 
fingerdarm nach Hautverbrennungen (Curling u. a.), Erfrierungen (Adams- 
Forster), im Duodenum lokalisierte septische Embolien, welche mit der Ent- 
stehung des Duodenalgeschwiirs in einen ursachlichen Zusammenhang gebracht 
wurden. 

SchlieBlich gehért in diese Kategorie auch die groBe und wichtige Gruppe 
der postoperativen Magen- und Darmblutungen, welche zuerst v. Eiselsberg 
auf retrograde Embolien zuriickgefiihrt hat. 


Als Prototyp und bestbekannte Form der Darmblutung aus vascularen 
Ursachen gilt die Hamorrhoidalblutung, iiber deren Symptomatologie und 
anatomische Grundlagen noch speziell gesprochen werden soll. 

An der Magenschleimhaut kommen parenchymatése Blutungen vor, 
welche in profuser Weise zum Tode fiihren kénnen, ohne daB irgend 
welche anatomische Erklarungsgriinde fiir diese tédlichen Hamorrhagien zu 
finden waren (Reichard, Hale White, Ewald, E. v. Czyhlarz). 
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Ahnliche Formen finden sich auch am Darmtrakt. Zur Erklarung hat 
man vasomotorische Einfliisse herangezogen (Schiff, Brown-Sequard, Noth- 
nagel). 

Schiff hat zuerst nach Verletzung bestimmter Gehirnpartien am Magen 
hamorrhagische Infiltration und partielle Erweichung gefunden, die er von 
einer neuroparalytischen Hyperamie der Schleimhaut abhangig macht, ent- 
standen durch Verletzung der centralen Bahnen der vasomotorischen Nerven 
des Magens. Wilhelm Ebstein hat diese Untersuchungen wieder aufgenommen 
und auch in der Darmschleimhaut Extravasate durch Nervenverletzung erzeugt. 

In die Gruppe der parenchymatésen Blutungen gehdren auch die 
vikariierenden Menstrualblutungen, ein viel umstrittenes Kapitel. Bei der Be- 
sprechung der von mir zuerst beschriebenen klimakterischen Darmblutungen 
wird von diesen Blutungsformen noch die Rede sein. 


2. Veranderungen der Darmwand. 


Einen wichtigen Platz in der Atiologie der Darmblutung nehmen die 
Hamorrhagien ein, welche auf eine Veranderung und Erkrankung in der 
Darmwand zu beziehen sind. Dazu gehoéren ebenso Veranderungen in der 
Kontinuitat des Darmrohres als jene in der Pathologie so wechselvollen Zu- 
standsanderungen der Darmschleimhaut, welche zu kleinsten, oft nur mikro- 
skopisch wahrnehmbaren, zu okkulten und zu sehr ausgedehnten manifesten 
Blutungen fithren kénnen. Alle mit einer starkeren mechanischen Beeintrachti- 
gung verbundenen Veranderungen im Verlaufe des Darmrohres, wie Knoten- 
bildungen, Achsendrehungen, Torsionen, Brucheinklemmungen (Maydl, UlI- 
mann, Schnitzler, Tietze), innere, abdominale und aufere Darmeinschiebung, 
Invagination, kénnen zu einer sehr lebhaften Darmblutung fihren, ja, bei 
vielen Formen dieser Art gehdrt die Darmblutung zu den wesentlichen Sym- 
ptomen. 

Ein Hauptkontingent zu den Ursachen der Darmblutung stellen die Ent- 
ziindungen der Schleimhaut, u. zw. die katarrhalischen, besonders die im 
Dickdarm lokalisierten, welche je nach dem Abschnitt, den sie befallen, 
als Typhlitis, als Kolitis, Sigmoiditis und Proktitis bezeichnet werden. Beim 
akuten sowie beim chronischen, sog. follikularen Katarrh gehéren hochgradige 
Hyperamie und Blutaustritte zum gewohnten Bilde. Wir nennen ferner die 
Colitis ulcerosa, schlieBlich die gonorrhoischen und syphilitischen Geschwiirs- 
formen am Darmausgang. Die verschiedenen Grade der Entziindung, welche 
mit den Namen katarrhalisch, eiterig, ulcerés festgehalten werden, kommen 
bei den Atiologisch differentesten Entziindungsformen vor. Als eine besondere 
Unterart wird von einzelnen Autoren die Enteritis erosiva abgegrenzt, welche 
vor allem Sauglinge und Kinder betrifft (7. Albrecht). 

In lebhafter Ausbildung kommen diese entziindlichen Prozesse bei fast 
allen durch eine besondere Lokalisation im Darme ausgezeichneten Intfek- 
tionskrankheiten in Betracht. Die jiingsten kriegsepidemischen Er- 
fahrungen haben uns davon neuerlich sehr instruktive Belege gebracht, daf 
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auch Prozesse, von denen dies nicht allgemein bekannt war, wie das Riickfall- 
fieber, die Malaria, die Cholera, das Fleckfieber, zu deutlichen Darmblutungen 
Veranlassung geben kénnen, deren Kenntnis fiir den Kliniker notig ist. Alle 
septischen Infektionen, besonders die Streptokokkeninfektion bei Septicamie, 
beim PuerperalprozeB, bei der Endocarditis ulcerosa, konnen bei generali- 
siertem Auftreten zu embolischen Schleimhautblutungen fiihren, in seltenen 
Fallen auch zu multiplen miliaren Aneurysmen embolisch 
mykotischen Ursprungs (Kaujmann, Wieland). 

Einen besonderen Platz nimmt wegen der Haufigkeit und des profusen 
Charakters der Hamorrhagie das blutende Duodenalgeschwiir ein (Tafel XXIX, 
Fig. 1). In ganz besonderer Intensitat kénnen alle jene Erkrankungen zur 
Darmblutung fiihren, zu deren regelmaBigen Symptomen die Geschwiirsbildung 
in der Schleimhaut gehort: ty phése, tuberkulése, dysenterische, 
uramische, diphtheritische und septische Geschwirsformen, 
sowie Geschwiire beim Milzbrand und bei Aktinomykose. Eine be- 
sondere Erwahnung verlangen die chronischen Geschwirsbil- 
dungen-im Sigma und Rectum iiberhaupt, deren Atiologie vielfach 
noch nicht klargestellt ist. 

Eine spezielle Abart der in der Darmschleimhaut mit der Tendenz zur 
Progression durch alle Schichten lokalisierten Geschwiirsformen sind die in 
verschiedenem Grade ausgebildeten Geschwiire bei der Appendicitis 
ulcerosa, phlegmonosa, gangraenosa, bei denen nicht allzu 
Selten klinisch die Darmblutung im Vordergrunde steht. Diesen Formen reihen 
sich an die Dehnungsgeschwiire, ferner sog. Decubital- oder . 
Stercoralgeschwiitre, deren Existenz nach endoskopischen Beobach- 
tungen am unteren Darmabschnitt zweifellos sichersteht. 

Fine sehr wichtige Blutungsquelle stellen die verschiedenen Geschwulst- 
formen in der Mucosa dar. Die Polypen (Polyposis intestinalis), Adenome 
(Adenomyome), die multiplen Cavernome, die Lymphosarkome und die Diinn- 
und namentlich die Dickdarmcarcinome. 

SchlieBlich miissen. die Veranderungen der Darmschleimhaut genannt 
werden, welche sich im Verlaufe von Vergiftungen ausbilden; hier kommen 
direkte Atzwirkungen (Tafel XXXI, Fig. 1) durch den Kontakt von Mineral- 
sauren oder Atzlaugen mit der Schleimhaut in Betracht oder aber Korrosions- 
wirkungen bei metallischen Giften (Quecksilberpraparate, Sublimat). Sehr 
ausgedehnt kénnen die Blutungen bei der Phosphorvergiftung sein. Die auch 
bei der chronischen Bleivergiftung nicht selten beobachteten Darmblutungen 
haben eine von der iiblichen Wirkungsweise der Gifte verschiedene Pathogenese. 


In dem geschilderten Zusammenhang verdienen auch jene Vorkommnisse 
eine Erwahnung, welche zu einer Lasion der Darmwand durch Ver- 
anderungen des Darminhaltes fiihren. Fremdkérper, die unabsichtlich 
oder in selbstmérderischer Absicht oder von Géeisteskranken -verschluckt 
oder per rectum eingefiihrt werden, die bekannten Kiistierverletzungen, 
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verschluckte Knochen oder sonst grob mechanisch irritierende Nahrungs- 
bestandteile (Obstkerne) oder aber Lasionen der Kontinuitat des Darmrohres, 
welche von der Serosa her gegen das Darmlumen zu fortschreiten, Verlétungen 
der Darme untereinander oder des Darmes an andere Organe der Bauchhohle, 
durchbrechende Exsudate von Nachbarorganen, Fistelbildungen (Blasen- 
mastdarm-, Scheidenmastdarmfistel), Durchbruch von Gallensteinen in den 
Darm. | 

Eine besondere Abart eines die Darmwand schadigenden Darminhaltes 
sind die tierischen Parasiten, die fast alle Blut saugen, von denen eine ganze 
Reihe dadurch bemerkenswert ist, daB sie nicht blo® Blutungen durch das 
Ansaugen der Darmschleimhaut erzeugen, sondern infolge dieser andauernden 
Schadigung schwere Anamien produzieren (das Anchylostomum duodenale, 
das Distomum haematobium u.s.w.) (Tafel XXX, Fig. 1). 


3. Veranderungen der Blutbeschaffenheit. 


An den allgemeinen, sonst im Organismus lokalisierten Zustanden, welche 
als Folge der Veranderung der Blutbeschaffenheit auftreten, kann auch haufig 
der Darm teilnehmen. Die schweren Erkrankungen des Blutes, akute und chroni- 
sche Leukamie (Tafel XXXI, Fig. 2), die hamorrhagischen Diathesen, Purpura, 
Peliosis, Skorbut u.s.w., die Hamophilie, wie die hamorrhagischen Diathesen 
iiberhaupt, fihren zu Darmblutungen oft in gefahrlicher Form. Auch schwere 
Anamien, pernizidse Anamie, die Polycythamie mit ihrer ausgesprochenen 
Neigung zu hypertonischen Blutungen, kann Ursache von Darmhamorrhagien 
sein, wie ich dies in 2 Fallen sah, von denen einer ausfiihrlich beschrieben . 
wurde (M. med. Woch. 1919, 41). Auch die Chlorose geht mit mehr oder 
minder bemerkenswerten Darmblutungen einher. Bei dieser Erkrankung hat 
bekanntlich v. Héflin die Neigung zu kleinen latenten Blutungen, welche aus 
dem vermehrten Eisengehalt des Kotes abgeleitet wurden, in einen ursachlichen 
Zusammenhang mit der Entstehung der Chlorose gebracht, eine Auffassung, 
die auch Lloyd Jones teilt, welcher jedoch O. Rossel nach der Untersuchung 
mit der feinen Aloinprobe widersprochen hat. 

Die bei der Plethora vera und Plethora spuria beobachteten Darm- 
blutungen gehéren in das Register der Stauungsblutung. Eine besondere 
Form der hamorrhagischen Diathese entsteht durch langdauernden Ikterus, 
der auch am Darm entsprechende Folgen zeigt. Eine spezielle Unterabteilung 
dieser Form sind die bei der akuten gelben Leberatrophie vor- 
kommenden Blutungen. Besonders interessant sind die lokalen Eosino- 
philien und daraus resultierenden Epithellasionen sowie Geschwirs- 
bildungen am Darm mit der Neigung zu Blutungen. 

Die von Alteren Autoren durch eine besondere Veranderung in der Blut- 
beschaffenheit erklarten Darmblutungen bei der Verbrennung missen 
nach den neueren Anschauungen auf embolische Prozesse zuriickgefiihrt 
werden (Tafel XXIV, Fig. 1). 
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Es ist nicht méglich, auf alle Details und Unterabteilungen der vielgestal- 
tigen Blutungsursachen hier einzugehen. Es sollen nur einzelne, in der Klinik 
bemerkenswerte Formen in ihrer Pathogenese hier ausfiihrlich besprochen 
werden. 


Die postoperativen Magen- und Darmblutungen 


verlangen in ihrer Pathogenese eine etwas eingehendere Erorterung, zunachst 
wegen ihrer Wichtigkeit und wegen ihres nicht seltenen Vorkommens und auch 
deshalb, weil die Diskussion der letzten Jahre sich haufig diesem Thema zu- 
gewendet hat. Wie bereits bemerkt, hat v. Eiselsherg im Jahre 1899 als Erster 
auf diese Blutungsformen aufmerksam gemacht. Er sah in 5 von 7 Fallen 
am 1.—7. Tage nach der Operation teils Hamatemesis, teils Melana, wobei 
die Autopsie einmal Hamorrhagie der Magenschleimhaut, das andere Mal zahl- 
reiche Geschwiire feststellte. Hier, wie auch spaterhin, wurde darauf auf- 
merksam gemacht, daB solche Blutungen hauptsachlich im Anschlu8 an Ope- 
rationen auftreten, bei welchen Netzabbindungen gemacht werden. Beim Zu- 
standekommen einer Blutung nach diesem Mechanismus mu an die rtck- 
laufige (retrograde) Embolie gedacht werden, welche zuerst von 


v. Recklinghausen (zit. nach v. Eiselsberg) zur Erklarung herangezogen wurde. 
Man versteht darunter einen Riicktransport von Geschwulst- oder Eiterpartikelchen 
aus einem Gebiet des venésen Kreislaufes in eine andere Partie desselben, ohne daf die 
Lungen- oder Lebercapillaren passiert werden, also eine zentrifugale Bewegung im venésen 
Kreislauf. Eine solche riicklaufige Bewegung kommt z. B. bei Tricuspidalinsuffizienz, 
Respirationskrankheiten, Trachealstenose oder Emphysem oder bei kraftigen HustenstéBen 
vor. Doch ist auch die Méglichkeit einer auf dem arteriellen Wege erfolgenden Ver- 
schleppung von Thromben vorhanden, wobei v. Eiselsberg auf die Embolien in die Magen-, 
resp. Duodenalarterien verweist, welche dann unter der Einwirkung des sauren 
Magensaftes zur Geschwiirsbildung fiihren. Diese nebenbei bemerkt fiir einen Teil der 
“Duodenalgeschwiire auch noch heute geltende Erklarung stammt von Billroth, der nach 
einer Kropfoperation ein Duodenalgeschwiir beobachtete, welches durch Blutung zum 
Tode fiihrte. Billroth klarte den Zusammenhang dahin auf, daB bei Sepsis eine Hyperamie | 
der Darmschleimhaut entsteht, die beim Versuchstier sogar zu blutigen Diarrhéen, 
beim Menschen, namentlich bei Kreislaufstérungen (kardiale Stauung oder Leber- 
cirrhosen), dann zu kleinen Blutungen im Magendarmkanal fiihren kann, welche die Grund- 
lage fiir peptische Geschwiire geben. Billroth sah auBerdem in der Embolie kleiner Darm- 
arterien noch eine zweite Erklarung fiir die Entstehung der Duodenalblutung. Solche Em- 
bolien kénnen bei Endokarderkrankungen, Atherosklerose, LungenabsceB u. s. w. vor- 
kommen. Fiir die Entstehung des Magengeschwiirs sind partielle Kreislaufstérungen in 
einem Arterienast der Magenwand schon von Virchow, in der Form der Thrombose als 
Embolie von Virchow-Cohnheim, Panum beschrieben worden. In seinem bekannten Versuch 
hat der letztere durch Injektion von Wachsemulsion in die Arteria cruralis centralwarts 
nebst Lahmung der unteren Extremitaten mehrere diphtherische Dickdarmgeschwiire er- 
zeugt. In einem Falle konnte auch v. Eiselsberg mikroskopisch eine Thrombose in einem 
Geschwiir nachweisen. In einem anderen seiner Falle, bei dem eine Operation am Halse 
vorgenommen wurde, trat Hamatemesis und Melana und Verblutungstod auf. Die Sektion 
zeigte ein frisches Ulcus duodeni, in dessen Tiefe die arrodierte 
Arteria gastro-duodenalis lag; daneben zwei alte Ulcusnarben. 
v. Eiselsberg resumiert dahin, daB diese postoperativen Blutungen im Sinne Bitlroths 
durch Verschleppung von teils infizierten, teils wenig oder nicht infizierten Thromben von 
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der Operationsstelle aus zu erklaren sind, wobei auch entfernt, z. B. am Halse vor- 
genommene Operationen den Ausgangspunkt bilden kénnen. Bei der Laparotomie geben 
unterbundene Netzstiimpfe, bzw. retrograde Embolien die Veranlassung. 


Die meisten Autoren nach v. Fiselsberg, darunter Busse, Schwabach und 
Thelemann, Friedrich, Engelhart und Neck, Payr, schlieBen sich der An- 
schauung an, da thrombotische und embolische Prozesse an den Magen- 
und DarmgefaBen an ‘den postoperativen Blutungen die Schuld tragen. 
Besonders durch Payr hat diese Anschauung eine wesentliche Stiitze erfahren, 
der experimentell die Umkehr des Blutstromes nach Unterbindung einer 
gréBeren Mesenterialvene beobachten konnte und retrograde Embolien hervor- 
rief. Diese betreffen in der Regel die Magenvenen, weil diese die letzten Aste 
der Pfortader sind und das zuriickgestaute Blut zunachst nach dieser Richtung 
hin ausweicht. Sind einmal durch embolisch-thrombotische Prozesse Gewebs- 
schadigungen im Magen und Zwilffingerdarm aufgetreten, so ist hier wegen 
der manchmal abnorm sauern Reaktion des specifischen Driisensekretes die 
Vorbedingung zum Auftreten peptischer Geschwiire gebildet. Doch kénnen 
Ulcerationen in seltenen Fallen auch an tieferen Darmabschnitten vorkommen, 
ohne daB das peptische Moment hier in Frage kommt. So sah Burkhart (zit. nach 
‘Busse) nach Thrombosen der Vena mesenterica inferior Ulcerationen im Rectum. 
Es kénnen also ahnliche Veranderungen auch im Darme auftreten. Wenn man 
die anatomischen Lasionen, die von einzelnen Autoren mitgeteilt sind, durch- 
mustert, so pravalieren ulcerative Prozesse am Magen und Darm, besonders 
in den oberen Abschnitten, als Erklarungsgrund fiir das Auftreten der Blutung. 
In einer Arbeit aus der jiingsten Zeit hat J. v. Winiwarter unter 30 Fallen 
eigener Beobachtung in 5 Fallen bei der Obduktion Veranderungen im Magen 
gefunden, welche die Hamatemesis einwandfrei erklarten, u. zw. 3mal hamor- 
rhagische Erosionen, 2mal gréfere Geschwiire, 3mal chronischen Magen- 
katarrh; 7mal findet sich im Sektionsprotokoll tiber den Magen keine An- 
gabe. Einmal fand er ausgedehnte Blutungen in der Wand des obersten 
Jejunums und diphtheritische Geschwiire daselbst. In einem Falle bestand ein 
follikularer Dickdarmkatarrh mit frischen Hamorrhagien um die Follikel. Auf- 
fallenderweise war hier Hamatemesis und blutiger Stuhl beobachtet worden. 
Es finden sich also in der Mehrzahl Veradnderungen, welche die Blutung im 
Leben erklaren: im Magen und Duodenum punktformige hamorrhagische 
Erosionen und Geschwiire. Kleinere derartige Alterationen kénnen, wenn 
lange Zeit zwischen der Blutung und dem Tode verstrichen ist, wieder ausgeheilt 
sein. Doch weist eine Reihe von Autoren dem Darme die gréfere Rolle 
bei der Entstehung der postoperativen Blutungen zu, so Bach (zit. nach 
Busse), der glaubt, daB die Blutung von der Resektionsstelle im Coecum in 
seinem Falle herriihrt; Thelemann (1. c.), der in 2 Fallen embolische Prozesse 
im Dickdarm mit Ulcerationen und Blutungen beobachtete. Wéniwarter 
meint, daB fiir die Magen- und Darmblutungen nach Operationen hauptsach- 
lich Veranderungen im Magen und Duodenum mafgebend seien, wobei die 
retrograde Embotie die Veranderungen einleitet. 
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Doch hat dieser Erklarungsmodus auch Gegner gefunden: so Purves 
(zit. nach Winiwarter), Rodman und Halliday-Croom (zit. nach Wini- 
warter), welche in der Sepsis, Dieulafoy, der in der Toxamie ebenso wie 
Champonniére (zit. nach Busse) und Fuchsig die Hauptveranlassung fur 
das Auftreten der Blutungen suchte, Robson, der nerviése Einfliisse heranzieht. 
Es stehen in dieser Frage 2 Lager einander gegeniiber: die einen, welche 
Sepsis und Infektionsprozesse, die anderen, welche die retro- 
grade Embolie als notwendige Voraussetzung in der Pathogenese an- 
sehen. Wahrend Friedrich und Hoffmann nach Abtragung eines Stiickes Netz 
in der Leber Infarkte, im Magen Hamorrhagien, Erosionen und Geschwiire 
erzeugten, konnten Engelhart und Neck wiederholt Bakterien in der Bauch- 
héhle nachweisen und glauben, da fiir die Entstehung thrombotisch embo- 
lischer Prozesse Infektion notwendig sei. Payr hat diese Versuche wieder aui- 
genommen und die GefaBe selbst zum Angriffspunkt derselben gemacht. 
Durch Vereisung und Verbriihung konnte er Thromben in den Venen des 
Mesenteriums und Netzes erzeugen, von welchen aus retrograd Emboli in 
die Magen- und Lebervenen verschleppt wurden. Oder er injizierte Dermatol- 
emulsion oder Tusche in die Venen des Netzes und konnte direkt beobachten, 
wie diese Emboli in den Venen weiterwanderten. Nach Totung der Tiere sah 
er Magenveranderungen, wobei Thrombose von Magenvenen durch die in- 
jizierten und mikroskopisch nachweisbaren Stoffe entstand. Hier sei neuerlich 
an die beriihmten Versuche von Panum und Lebert erinnert, welche durch 
Injektion von Eiter in die peripheren Gefa8e von Tieren ausgedehnte Geschwiire 
im Magen erzeugten. Dasselbe konnten Chantemesse und Widal (zit. nach 
Winiwarter) durch Injektion einer Bakterienkultur in den Magen und die 
Bauchhéhle des Kaninchens erzeugen. 

Doch wird allgemein als sicher angenommen, daB fiir Embolien in die 
Magenvenen Thrombosen irgendwo im Pfortaderkreislauf die notwendige 
Voraussetzung sind, die in der Regel durch Netz- und Mesenterialabbindung 
entstehen. Dies allein ist aber, wie auch Kelling nachwies, fiir das Zustande- 
kommen von Thrombosen nicht maBgebend. Die Infektion durch Ubergreifen 
der Entziindung auf die Venenwand spielt nach Kelling die Hauptrolle, 
wenn besonders das Blut in der Venenwand stagniert und durch Ver- 
mehrung der Keime Gerinnung entsteht. Bei Operationen, die nicht das 
Netz zum Angriffspunkt haben, z. B. der Appendektomie, werden, wie 
Kelling meint, Thromben, die schon vorher bestanden haben, °losgelést. 
Werden sie jedoch erst bei der Operation erzeugt, so wirken die wech- 
Selnden Druckverhaltnisse im Bauche, das Narkoseerbrechen, auf die Los- 
l6sung. Damit stimmt die Tatsache iiberein, daB die postoperativen Blutungen 
meist in den ersten Tagen nach der Operation auftreten. Fiir spater auftretende 
Embolien hat Kelling folgende Erklarung: der ProzeB der Organisierung der 
Thromben und ihrer spateren vollstandigen Involution durch Auflésung wird 
durch eine Lockerung eingeleitet, welche die Embolie schon begiinstigt. Solche 
gelockerte Stiicke werden durch den Blutstrom fortgetragen, kommen durch 
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die Pfortader in die Leber, wo sie in den Capillaren stecken bleiben und 
Infarkte erzeugen. Diese momentane Stauung im Pfortaderkreislauf fiihrt zu 
einer Umkehr des Blutstromes und Embolie in die Venen des Magens, wo dann 
hamorrhagische Infarzierung und peptische Erosionen und Geschwiire ent- 
stehen. Man nimmt heute wohl ziemlich allgemein an, daB es sich bei post- 
operativen Embolien in der Regel um infizierte Thromben handelt. Die Er- 
klarung, daB das Erbrechen nach der Narkose die LosreiBung dieser Thromben 
begtinstigt, kann nicht von der Hand gewiesen werden. 

Wahrend nun die bisher besprochenen Méglichkeiten fiir die Operationen 
in der Bauchhohle zur Erklarung ausreichen, miissen fiir die Entstehung der 
embolischen Magen- und Darmgeschwiire bei Operationen an von der Bauch- 
hdhle entfernt liegenden Organen andere Erklarungen herbeigeschafft werden. 
Hier zitiert v. Winiwarter die Entstehung der Geschwiire bei Verbrennungen, die 
durch toxamische Schleimhautveranderungen erzeugt werden. Besonders inter- 
essant erscheint die Beobachtung von Fuchsig, welcher auch ohne Selbst- 
verdauung, durch Diapedese Hamatemesis entstehen sah, wobei er histologisch 
das Magenepithel vollstandig intakt fand. 

Bei der Chol Amie nach Operationen kommt es zur Aufnahme toxischer 
Substanzen in das Blut und zur Schadigung des ganzen GefdfBsystems, die 
sich im Magen um so intensiver auBert, weil dort diese Gifte ausge- 
schieden werden und lange mit der GefaBwand in Be 
rihrung sind. Narkose und Erbrechen machen nur eine Summation der 
schadigenden Reize. . 

Fiir die Operationen am Schadel (Hirntumoren) fithrt auch Winiwarter 
die schon frither beschriebenen alten Versuche an, welche auf Schadigung des 
Centralnervensystems recurrieren. 

Schiff (1. c.) und die bereits in diesem Zusammenhange genannten 
Autoren bezeichnen eine neuroparalytische Hyperamie der Schleimhaut als 
Ursache der Blutung; andere, wie Zironi, nehmen an, daB8 durch Reizung 
der vasomotorischen Centren GefafBcontractionen, ischamische 
Stellen entstehen, welche leichter der verdauenden Wirkung der Fermente 
unterliegen, wahrend Lahmung der Vasomotoren abnorme Durch- 
lassigkeit der GefaBe und Blutungen erzeugt. Diese Centren wiirden bei 
Operationen am Schadel und Gehirn mechanisch geschadigt. 

Wir sehen also, daB® bei allen drei Erklarungsméglichkeiten, bei der 
retrogradenEmbolie,derGiftwirkungundderSchadigung 
der Vasomotoren, eine Erkrankung, resp. abnorme Funktion der Blut- 
gefaBe eine wesentliche Vorbedingung zur Entstehung der Blutungen bildet. 
Als begiinstigende Momente miissen die Narkose, das 
Erbrechen und individuelle Veranlagung angesehen 
werden. 

Alle hier auftauchenden Fragen spielen in die Atiologie des Magen- und 
Duodenalgeschwiirs hinein. Es wiirde zu weit fiihren, allen Theorien und deren 
Begriindung hier Raum zu geben. Interessant ist, da8 viele Autoren die 
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Anschauung vertreten, daB die Hamatemesis, resp. Darmb lutung nach 
Operationen als akute, das typische Magen (Duodenal-) 
Geschwiir als die chronische Formeiner und derselben 
Krankheit anzusehen seien. Ich miéchte noch die SchluBsatze von 
v. Winiwarter hier anfiihren, weil sie als Revue iiber die neueren Arbeiten 
gelten kénnen: 

1. Die Magen- und Darmblutungen kommen nach Operationen am ganzen 
K6rper vor. 

2. Die anatomischen. Veranderungen bestehen in Hamorrhagien, hamor- 
rhagischen Erosionen und Geschwiiren im Magen und Duodenum. Sonst sind 
im Darme diese Veranderungen wahrscheinlich sehr selten. 

3. Die Veranderungen im Magen tnd Duodenum entstehen durch Schadi- 
gung der GefafBe: 

a) Verstopfung der Venen durch retrograde Embolie abgeléster Thromben- 
massen aus abgebundenen Netz- oder Mesenterialvenen oder durch von dort 
fortgeleitete Thrombose; 

b) Lahmung der GefaBe durch im Blute kreisende Gifte, in seltenen Fallen 
durch Verletzung des Centralnervensystems. 

4. Weitere disponierende Momente sind Narkose, das Erbrechen und all- 
gemeine Disposition. 

5. Die Magendarmblutungen treten am haufigsten in den ersten 3 Tagen 
nach der Operation auf. Die Magenveranderungen kommen, wenn nicht Exitus 
eintritt, rasch zur Ausheilung, konnen daher nicht als echtes Ulcus oder dessen 
Vorstadium bezeichnet werden. 

Uber die Pathogenese der 


Hamorrhoiden 


herrschen noch immer, infolge des Fortschleppens der alten, hier erbgesessenen 
Theorien, nicht ganz klare Vorstellungen. Noch immer nehmen in dem Vor- 
stellungskreise der Arzte die alten Anschauungen einen deutlichen Platz ein, 
nach welchen in dem Hamorrhoidalleiden der Ausdruck einer bestimmten 
Diathese erblickt werden mu8. Der Hauptvertreter dieser alten Tradition ist 
Georg Ernst Stahl. Die Hamorrhoidalvenen sah Stahl als ein Blutreservoir 
an, dem eine regulierende Funktion, namentlich gegeniiber dem in der alten 
Pathologie eine so groBe Rolle spielenden Zustand der Plethora abdominalis, 
der Stauung im Pfortadergebiet u. s. w. zukommt. Daraus entsprang auch der 
Gedanke von der Heilsamkeit und Niitzlichkeit der Blutungen, welche in vielen 
Fallen periodisch den Organismus von iiberschiissigem Blut in krisenhafter 
Weise beireien (goldene Ader). Neueren Datums ist die Anschauung, daB den 
Hamorrhoiden eine Erkrankung der Venenplexus zu grunde liege, welche an- 
geboren ist und schon in friither Jugend vorkommt (Burwinkel, Hensel, Rhein- 


bach), nach Gunkel jedenfalls aber bei etwa einem Drittel aller Erwachsenen 
zu finden ist. 
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Die Hamorrhoidalvenen umgeben als Plexus haemorrhoidalis den unteren Teil des 
Mastdarms. Man unterscheidet eine Vena haemorrhoidalis superior, media und inferior, 
die sich in der Submucosa ausbreiten und dort ein bei diinnen Integumenten durch- 
scheinendes Netz von GefaBiverzweigungen bilden. Die Venae haemorrhoidales mediae 
miinden direkt in die Vena cava inferior, die Venae haemorrhoidales inferiores unter Ver- 
mittlung der Vena pudenda communis in die Vena hypogastrica und in die cava inferior; 
ein Teil beschickt von der Vena haemorrhoidalis superior aus und durch die Venae 
mesentericae inferiores das Pfortadersystem. Es bestehen also doppelte AbfluBwege: nach 
der Cava und der Pfortader. Stauungen im Pfortaderkreislauf erméglichen ein Aus- 
weichen durch die Kollateralen nach der Cava zu. Dagegen werden sich kardiale Stauungen 
von der Cava aus im ganzen Plexus haemorrhoidalis bemerkbar machen. Eine Eigen- 
tiimlichkeit der Hamorrhoidalvenen ist ihr Mangel an Klappen. 


Diese anatomischen Bemerkungen wollte ich vorausschicken, weil es ein 
weit verbreiteter Irrtum ist, daB die Disposition zur Hamorrhoidalerweiterung 
ein Symptom der Pfortaderstauung sei, eine Anschauung, die iibrigens Frerichs 
schon abgelehnt hat. Die so haufig bei Leberschwellungen (Engouement du 
foie) anzutreffende Disposition zur Hamorrhoidalblutung kann nur auf einem 
Nebeneinandervorkommen von Stérungen beruhen. Ein Abhangigkeits- 
verhaltnis zwischen beiden besteht nicht. Es ist zweifellos, daB die Disposition 
zur Hamorrhoidalkrankheit in vielen Familien vererbt wird. Doch scheint es. 
sich hier nicht um eine Vererbung abnormaler Bildungen in den Venenplexus 
zu handeln (Angiome), sondern um eine erbliche Disposition zur Stauung und 
Circulationsstérung im Venensystem tiberhaupt. So hat schon v. Reckling- 
hausen, dem sich auch Nothnagel anschlieBt, die Anschauung zuriickgewiesen,. 
daB primare Erkrankungen der Venenwand, etwa wie bei den aneurysmatischen 
Erweiterungen der Arterien, die Entstehung der Hamorrhoidalschwellungen 
begiinstigen und hauptsachlich die physikalischen Momente, die Erschwerung 
des Riickflusses bei aufrechter Korperhaltung aus den tiefer gelegenen 
Teilen, fiir die Entstehung verantwortlich gemacht. Die Stauung in den 
Hamorrhoidalvenen wird begiinstigt durch den Mangel der Klappen, durch 
die diinnen Wandungen, die arm sind an muskulésen Elementen, und die 
mechanischen Momente, welche gerade bei den Venen des Mastdarmplexus 
den Riickflu8 erschweren (Bauchpresse), wahrend in anderen vendsen Strom- 
gebieten, z. B. an den Extremitaten, die riicklaufige Bewegung durch akzessori- 
sche Impulse bei der Muskelaktion (Gehen, Bewegungen) gefordert wird. Ein 
viel zitiertes Wort von v. Recklinghausen beleuchtet die besonderen Verhalt- 
nisse: ,,Die Flissigkeit in einem hangenden Beutel mit schlaffen Wandungen 
senkt sich nach unten, so daB hier eine Dilatation, gleichzeitig eine Ver- 
langerung des ganzen Beutels durch das Gewicht der Fliissigkeit zu stande 
kommt.“ 

Es gibt nun tatsachlich auch aus der klinischen Erfahrung eine Reihe von 
Momenten, bei denen eine direkte Stauungswirkung bei der Entstehung der 
Hamorrhoiden nachweisbar ist, z. B. die so haufigen Hamorrhoidalanschwel- 
lungen in der Graviditat durch Kompression des wachsenden Uterustumors, 
die dann post partum wieder riickgebildet werden. Beim protrahierten Geburts- 
akt kann man die strotzend gefiillten Hamorrhoidalvenen bis zum Platzen an- 
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schwellen sehen und durch die kombinierte Wirkung von Druckstauung und 
forcierter Bauchpresse kommt es hier nicht bloB zur Bildung von groBen 
Hamorrhoidalknoten, sondern auch zum Prolaps der Mastdarmschleimhaut. 
Nicht selten sind dauernde Hamorrhoidalanschwellungen die Folge er- 
schwerter Geburten. Myome, wachsende Abdominaltumoren, starker Ascites 
und Flissigkeitsansammlung im Peritoneum machen nach dem gleichen 
Mechanismus Stauung im Hamorrhoidalvenenplexus. 


v. Rydygier, der die ersten modernen histologischen Untersuchungen nach Quénu 
wieder aufgenommen hat, hat den angeborenen Zustand einer primaren Venenerweiterung 
fiir die Entstehung der Hamorrhoiden schirfer hervorgehoben. Nach ihm und den neueren 
Untersuchungen von A. Schmincke gemeinsam mit Szumann besteht die Hamorrhoidal- 
erkrankung ihrem Wesen nach 

1. in der Erweiterung der feinen Aste der Venen der Hamorrhoidalregion (Varix 
ramusculaire Quénu). 

2. Diese Erweiterung ist ein mit zunehmendem Alter fortschreitender ProzeB. Sie 
ist zuriickzufiihren auf das mechanische Moment der Defakation, indem die herabsteigende 
Kotsdule das Blut in die kleinen Venenverzweigungen der Hamorrhoidalregion hineinpreBt, 
aus denen es infolge des gleichzeitig vorhandenen Bauchpressendruckes nicht schnell genug 
abflieBen kann. 


3. Die an den Hamorrhoidaivenen auftretenden Veranderungen finden ihre Erklarung 
in einer funktionellen Hypertrophie der GefaBwand mit sekundarer Insuffizienz. 


4. Die Entziindung bei Hamorrhoiden ist ein sekundarer ProzeB, welcher infolge von 
Bakterieninvasion in das geschadigte Gewebe der Hamorrhoidalzone besonders leicht 
zu stande kommt. 


Eine landlaufige Ansicht fithrt die Entstehung der Hamorrhoiden auf die 
Stuhlverstopfung zuriick. Besonders Boas hat diese Theorie stark be- 
tont. Stase der Darmcontenta in den unteren Darmabschnitten, Stauung in den 
Venae haemorrhoidales, die dann gesteigert wird durch Forcierung der Bauch- 
pressenwirkung (Duret, zit. nach Nothnagel), die bei der Defakation starker 
in Aktion tritt, Bildung von Hamorrhoidalknoten infolge von letzterer, 
mechanische Darmstenose, Proktitis, Kumulierung der Obstipations- 
beschwerden. Dieser Erklarung der Pathogenese haben die neueren Autoren 
nicht einhellig zugestimmt. Schon Nothnagel hat sich gegen die Geltung dieser 
Auffassung ausgesprochen und auch Adolf Schmidt meint, daB die Obstipation 
in der Reihe der Beschwerden nicht den obersten Platz einnehmen kénne. Wenn 
die Druckwirkung von Residualkot hier in Betracht kommt, so kann es sich, 
wie schon Schmidt bemerkt, nur um die nicht allzu haufigen Formen der 
Dyschezie handeln (A. F. Hertz). Bei dem von mir beschriebenen Zustand von 
»l orporrecti® kommt es zu einer primaren Anhaufung von Fakalmassen 
im Rectum, ohne da lokalentziindliche Erkrankungen der Schleimhaut, 
Proctitis sphincterica (Strau$) primar vorliegen. Haufiger ist doch wohl bei 
diesen Formen das Zusammentreffen  rectaler Obstipation und analer 
Sphincterkrampfe mit Hamorrhoidalbildung und Fissuren der Afterschleim- 
haut. Wie schon Nothnagel hervorhebt, ist der umgekehrte Kausalnexus aus 
den Erfahrungen der Klinik wegen seiner Haufigkeit uns viel einleuchtender, 
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dai Hamorrhoidalanschwellung, Fissuren, schmerzhafter Afterkrampf in 
ihrem Gefolge, zu einer Strikturierung des Analausganges, einer Erschwerung 
der Defakation und in weiterer Folge zu einer machtigen rectalen Obstipation 
fiihren. Haufig findet man bei diesen Formen endoskopisch die erweiterten oder 
dicken Venenstamme durch die Mucosa durchscheinen. Aber noch ein zweiter 
Befund ist hier nicht selten anzutreffen, namlich eine aufgerauhte, mit einem 
matten Epithel ausgekleidete Schleimhaut, die bei geringsten mechanischen 
Lasionen (Beriihren mit dem Wattebausch) leicht blutet (Tafel XXV, Fig. 6). 
Und solche Blutungen werden wohl falschlich fiir Hamorrhoidalblutungen an- 
gesehen. Doch glaube ich aus einer groBen Erfahrung sagen zu kénnen, daB jene 
Form der Obstipation, fiir deren Existenzberechtigung ich seit Jahren, wie ich 
nun sehe, einen erfolgreichen Kampf gefiihrt habe, die spastische 
Obstipation der Flexur, eine Vorbedingung fiir Hamorrhoidal- 
anstauung bildet. Nach meinen rektoskopischen Untersuchungen, welche durch 
radiologische Befunde vollkommen bestatigt wurden, lokalisiert sich der 
Spasmus, die Hypertonie, in den distalen Darmabschnitten, u. zw. haupt- 
sachlich an der Flexur und am. Sphincter recto-romanus (Sphincter tertius 
HAlyrtl). Diese Krampfstenose kann oft so hochgradig werden, daB sie fiir gar 
kein Instrument, auch nicht fiir Lufteinblasung, tiberwindbar ist, was ich in 
zahlreichen endoskopischen Befunden immer wieder bestatigt gefunden habe. 
Dieser Zustand ist intermittierend und geht dann mit Hamorrhoidal- 
anschwellung einher, was kein Wunder ist, da die AbfluBwege der Hamor- 
rhoidalvenen durch die forcierte Krampfumschntirung des Ringmuskellagers 
abgeklemmt werden. Nach demselben Mechanismus erklart sich die 
Hamorrhoidalanschwellung als Frithsymptom strik 
turierender, hochsitzender Mastdarm- und Flexur- 
carcinome. 

Plethora und konstitutionelle Momente wirken wohl deshalb begiinstigend 
auf die Bildung von Hamorrhoiden, weil die verringerte Energie der Blut- 
bewegung, Mangel an aktiver Lebensfiihrung tiberhaupt, bei unvermindert 
reichlicher Nahrungszufuhr Verhaltnisse schaffen, die Obstipation und 
Stauung in den Venenplexus des Mastdarmes gleichmafig herbeifiihren. 
Sitzende Lebensweise, starkere Belastung des Beckens beim Reiten, miissen 
auch als Ursachen fiir die Entstehung der Hamorrhoidalerkrankung gelten. 
Vielfach wird auch der MiBbrauch der Abfiihrmittel angeschuldigt, was Noth- 
nagel nicht anerkennt. Ich glaube aber doch, daB eine ganze Reihe von Ab- 
fiihrmitteln, namentlich diejenigen, die eine Hyperamie und eine Excitation der 
Dickdarmmuskulatur hervorrufen, zu einer chronischen Stauung in der Anal- 
schleimhaut AnlaB geben. Tatsache ist das Uberwiegen des mannlichen Ge- 
schlechtes bei der Hamorrhoidalerkrankung. 

Ich habe diese Verhdltnisse etwas ausfiihrlicher geschildert, weil eigent- 
lich die Hamorrhoiden als das Prototyp der Affektionen angesehen werden, 
die zur Darmblutung fiihren, und die Anschauungen iiber die Entstehung 
dieser so wichtigen, weitverbreiteten Affektion keineswegs eindeutig festgelegt 
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sind, Die Blutung selbst ist in der Regel unbedeutend und erfolgt bei jedem: 
Defakationsakt (Passieren der harten Kotmassen). Doch kann auch ohne: 
Stuhlentleerung, durch Pressen, Husten u. s. w. bei angestauten oder er- 
weiterten Hamorrhoidalvenen Blutung erfolgen, die unter Umstanden einen 
recht unangenehmen Grad erreichen kann. 


Der Haufigkeit 


nach entfallen die meisten Darmblutungen auf das mittlere und hohere 
Lebensalter. Doch sind sie auch in der frithesten Kindheit, wie die 
Blutungen bei Neugeborenen beweisen, nicht selten anzutreffen. Die Hautig- 
keitsskala dieser Blutungen, welche Bamberger (1. c.) aufgestellt hat, ergibt 
fiir den Darm folgende Reihe: Dysenterie, Typhus, Krebs im Dickdarm, 
mechanische Blutung, dyskrasische Blutung, Vergiftungen und Fremdkérper, 
tuberkulése, follikulare, katarrhalische Geschwiire und Schleimhautentzun- 
dungen, rundes Duodenalgeschwiir, Aneurysmen, vikariierende Blutungen. 

Diese Skala wird nach unseren neueren Anschauungen ein wenig ver- 
schoben durch das vorher nicht beriicksichtigte Auftreten okkulter Blutungen.. 
An hoherer Stelle mu8 die Blutung beim Duodenalgeschwiir eingereiht werden, 
welche (s. dieses Kapitel) eine recht haufige Ursache starkerer manifester, 
besonders aber okkulter Blutungen abgibt. 


Symptome. 


Ob die Darmblutung akut, scheinbar aus voller Gesundheit heraus,. 
plotzlich einsetzt oder ob sie in mehr chronischer Form in kleinen Schiiben 
vorbereitet wird, in der Regel gehen ihr allgemeine oder lokale Er- 
scheinungen voraus, welche meist erst nachtraglich als Vorlaufersymptome der 
Blutung zu deuten sind. Dieselben kénnen nach der Mannigfaltigkeit der fiir 
die Darmblutung in Betracht kommenden Ursachen sehr wechselvoll sein. Es 
sind Klagen und Beschwerden, die sich auf das Herz, die Circulation, die 
Lunge, meist aber auf die Unterleibsorgane, speziell Magen, Darm und Leber, 
lokalisieren, welche okkulten und manifesten Blutungen lange Zeit vorangehen 
kénnen, bis dann ein Zufall oder die dem Kranken selbst auffallige Ver- 
anderung in der Stuhlentleerung zur Feststellung der Darmblutung fiihrt. 
Glicklicherweise gibt es immer noch genug Falle, in welchen das Auge des 
erfahrenen Arztes aus kleinen Andeutungen, aus einer eigentiimlichen Blasse 
des Kranken, die mit einem sonst negativen Organbefund kontrastiert, die 
diagnostischen Erwagungen auf die richtige Spur leitet. Wenn einmal die 
Blutung in deutlicher Form eingesetzt hat, klagen die Kranken meist iiber ein 
Gefiihl plétzlich auftretender Warme im Unterleib, das sich bis zu Schmerzen 
in der Magen- und Bauchgegend steigert. Spannung, Klopfen, Vdolle und 
Pulsieren des Unterleibes werden berichtet. Oft fithlen die Kranken, ,,als ob 
warme Fliissigkeit sich in den Unterleib ergieBe (Leube). Wenn kleinere 
Blutungen sich 6fters wiederholen, was wir ja heute durch unsere Methodik der 
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Untersuchung leicht und rasch nachweisen kénnen, hort man von den Kranken, 
daB sie mitten in der Arbeit miide werden, leichte Ohnmachtsanwandlungen 
bekommen, von einem Schwachegefiihl erfaBt werden, das aber rasch vergehen 
kann. In starkeren Graden stellt sich Augenflimmern, Ohrensausen, Schwindel- 
gefiihl, Ohnmacht ein, die mit hochgradiger Blasse der Haut und der Schleim- 
haute, mit Kleinwerden des Pulses vergesellschaftet sind. Bei profusen 
Blutungen kann dieser Zustand zur tiefen Ohnmacht und zum Tode durch 
innere Verblutung fiihren. Mehrmals sah ich bei schweren Magendarm- 
blutungen, besonders aber bei Ulcusblutungen, die sich in den Darm ergossen, 
kurze, aber auch mehrere Stunden anhaltende Amaurose als Ausdruck 
der schweren, synkopal eintretenden Hirnanamie. Tritt nicht ein charakteristi- 
scher Abgang von Blut durch Erbrechen, resp. durch Stuhl ein, so kénnen 
derartige kollapsahnliche Zustande unerkannt voriibergehen und sich auch 
Ofter wiederholen, miissen aber immer, namentlich wenn sie bei sonst gesunden 
Individuen auftreten, den Verdacht auf eine innere Blutung, in unserem spe- 
ziellen Falle auf eine Darmblutung erwecken und die Untersuchung nach dieser 
Richtung lenken. 

Sitzt die Quelle der Blutung héher oben im Darm — dies ist besonders 
der Fall bei den Duodenalblutungen —, so kann es zum Bluterbrechen in der 
charakteristischen Form kommen und gleichzeitig oder spater zum Abgang der- 
artiger Darmentleerungen. Doch ist auch beim Duodenalgeschwiir die Melana 
viel haufiger als die Hamatemesis. Je héher der Sitz der Blutung, desto mehr 
wird das Blut auf seinem Wege durch den Darm verandert und biiBt seine 
urspriingliche Farbe ein. Die wichtigsten Derivate, welche dabei aus dem 
Hamoglobin entstehen, sind das Methamoglobin und das Hamatin. Dadurch 
bekommt das Blut eine dunkle, teerartige Farbe, so daB die Entleerungen bei 
der Darmblutung aus héheren Darmabschnitten, bzw. bei der Melana, wo die 
Blutungsquelle im Magen gelegen ist, entweder eine schwarzflissige Masse 
darstellen oder durch die Beimengung mit Stuhl- und Darmsekreten bei reich- 
licher Anwesenheit von Blut eine salbenartige, schmierige, pechschwarze, ober- 
flachlich lackartig glanzende Masse bilden. Je tiefer gegen den Anus zu der 
Sitz der Blutung gelegen ist, desto deutlicher wird der Charakter der Blut- 
beimengung mit der urspriinglichen Farbe beibehalten, so daB die aus dem 
Mastdarm stammenden Blutungen oft als reines, unverandert rotes Blut allein 
oder vermischt mit sonst normal gefarbten Faeces entleert werden. Wahrend 
Diinndarmblutungen in der Regel nur mit unbedeutenden oder nicht schari 
prazisierten subjektiven Begleiterscheinungen einhergehen, machen starkere 
Dickdarmblutungen ausgepragte Koliken, die bei den Blutungen rectaler Pro- 
venienz oft mit lebhaftem Tenesmus und Schleimabgang kombiniert sind. 

Der Abgang reinen und wenig veranderten Blutes durch den After 
spricht nicht immer mit Bestimmtheit fiir einen tiefen Sitz der Blutung. 
Blutungen aus Magen- oder Duodenalgeschwiiren kénnen, wenn sie um- 
fangreich sind, d. h. aus einem gréBeren arrodierten GefaBast stammen und 
rasch die ganze Darmstrecke passieren, in seltenen Fallen zur Entleerung 
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kaum veranderten, wenig geronnenen, mehr fliissigen Blutes fuhren. So sah 
ich erst kiirzlich wieder einen Kranken an meiner Abteilung, der mit Magen- 
geschwiir behandelt worden -war und auf sein Drangen vorzeitig entlassen 
wurde, mit einem’ Rezidiv wiederkommen, welches durch schwere Kardialgien 
und die Entleerung einer gréBeren Menge reinen Blutes per rectum gekenn- 
zeichnet war. Ein tiefer Sitz der Blutung konnte durch Lokalinspektion mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden. 

Man sieht, daB die Entscheidung, aus welchem Abschnitt des Darmkanals 
eine Blutung stammt, nicht immer so einfach ist. In der Regel kann man 
aus der Farbe und Anordnung der sichtbaren Blutbeimengungen im Stuhle 
eine Lokalisation der Blutungsquelle angeben. Am sichersten ist die Beob- 
achtung, daB bei Blutungen, die aus dem Dickdarm, namentlich aus 
dem Rectum, stammen, die Fakalmassen in ihren inneren Anteilen normal ge- 
farbt sind und das Blut nur auBerlich als Uberzug auf den einzelnen Fakal- 
knollen haftet.. Fiir Hamorrhoidalblutungen oder die ihnen so verwandten 
Blutungen aus erodierten Analfalten, aus. Fissuren, ist der Befund charak- 
teristisch, da® eine sonst unveranderte Kotsdule auBen wie mit Streifen oder 
Striemen von Blut iiberzogen ist oder daB am Schlusse des Defakationsaktes 
auf den sonst in seiner Farbe nicht auffalligen Stuhl Blut auftropft. Bei 
Blutungen, die aus hdheren Anteilen des Rectum stammen, beim Carcinom 
des Rectum und der Flexura sigmoidea, zeigen sich meist schleimig-blutige 
Beimengungen bei einem sonst makroskopisch nicht stark veranderten Stuhl 
oder aber der Stuhl wird, wenn bereits Stenosierung des Lumens eingetreten 
ist, diarrhoisch, dickfliissig und zeigt eine nicht homogene, sondern inselférmig 
den gelbbraunen Stuhlmassen beigemengte blutige Sprenkelung. In anderen 
Fallen haben wir das Bild der Rectumdiarrhéen, d. h. wenig profuse, aber 
recht haufige, unter oft qualendem Tenesmus abgesetzte Entleerungen, die bald 
ihre fakulente Beschaffenheit verlieren, schleimig-eiterig, blutig-eiterig (Lotio 
carnea) oder blutig-serds (Fleischwasserstiihle) werden und mit makro- 
skopisch erkennbaren, nekrotischen Schleimhautpartikelchen durchsetzt sein 
kénnen. Dieser Charakter der Stuhlentleerung, welcher der Ruhr und den 
dysenterieahnlichen Erkrankungen eigentiimlich ist, findet sich auch bei den 
zahlreichen anderen, mit Epithelschadigung und Geschwiirslasionen einher- 
gehenden Erkrankungen des unteren Dickdarmabschnittes, die friither schon 
genannt wurden, und kommt auch bei manchen Carcinomen und Polypen im 
unteren Darmtrakt vor. Die bei Achsendrehungen, Invaginationen und In- 
carcerationen entleerten Stiihle konnen dauernd diarrhoisch sein, zeichnen sich 
durch Mangel fakaler Beschaffenheit aus und bestehen aus serésen und haufig 
blutigen Massen, die von gestauten Venen unterhalb des Passagehinder- 
nisses in das untere Darmstiick abgeschieden werden. Wahrend die aus dem 
Dickdarm und den tieferen Darmabschnitten stammenden Blutungen infolge 
des reflektorisch ausgelisten Stuhldranges zu haufigeren Entleerungen fiihren, 
sehen wir bei Blutungen aus hoher oben im Diinndarm gelegenen Stellen meist 
einmalige, aber recht profuse, mitunter, wie bereits gesagt, rein blutige Aus- 
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scheidungen, wie dies beispielsweise fiir die Darmblutung beim A bdo minal- 
ty phus bekannt ist. 

Der 

Geruch 

‘der Stithle kann bei den profusen, schleimig-wasserigen Entleerungen der 
Ruhrkranken fast vdllig fehlen, dagegen bei den mit nekrotischen Ge- 
websfetzen versehenen Dejekten derselben Provenienz oft einen aashaften 
Gestank annehmen. Derselbe penetrante Geruch teil sich oft den Ent- 
leerungen der an Dickdarmcarcinom Jeidenden Kranken mit, wenn sekundare 
Zertallserscheinungen im Tumor bereits aufgetreten sind. Aber auch bei gut- 
artigen Prozessen, bei der Melana, deren Quelle im Magen oder Duodenum 
gelegen ist, koénnen teerartige oder tiefschwarz eingedickte Stuhlmassen ent- 
leert werden, bei denen durch langere Stagnation im Darme eine Ver- 
mehrung der Faulnisvorgange eingesetzt hat. 

Die Steigerung der in diesen Fallen erhéhten Darmfaulnis kann aus der 
Indicanurie, der gesteigerten Indicanausscheidung im Harne und der 
Vermehrung der gepaarten Schwefelsauren erschlossen werden. Schon /a/fé 
hebt hervor, daB das in den Darm ergossene Blut, das sehr leicht in Faulnis 
ubergeht, einen besonderen Einflu®B auf die Indolbildung und Ausscheidung 
von Indican im Darm habe. H. Strauf, Strauf und Philippsohn haben zahl- 
- reiche Untersuchungen mit der Aloinprobe an Faeces ausgefiihrt und die An- 
sicht ausgesprochen, daB die haufigen und langdauernden Minimalblutungen 
bei Magen- und Darmcarcinomen zu einer Steigerung der Indicanausscheidung 
im Harne fihren. Strauf konnte dies besonders dadurch erweisen, daB er 
durch Zulage von Blutwurst zu fleischfreier Kost starke Indicanurie erzeugte. 
In ganz ausgesprochener Form.hat Gustav Baar die Indicanurie zur Ent- 
scheidung zwischen funktionellen und anatomisch charakterisierten Erkran- 
kungen des Magendarmtraktes herangezogen und zwischen einer konstanten, 
transitorischen und cyclischen Indicanurie unterschieden. Seine Anschauungen 
gipfeln in dem Ausspruch: ,,Jede pathologisch-anatomische Lasion im Gastro- 
intestinaltrakt zeigt das Symptom der vermehrten Indicanurie.‘“’ Das Zustande- 
kommen der Indicanurie erklart er durch vermehrte Iidolbildung auf dem er- 
krankten Schleimhautbezirk und vermehrte Indolresorption. Diese An- 
schauungen waren geeignet, die symptomatische Bedeutung der vermehrten 
Indicanurie als Nachweis fiir Magen- und Darmblutung zu erschiittern. In 
einer ausgedehnten Untersuchungsreihe aus der Straufischen Abteilung haben 
K. Frenkel und R. Franko den Nachweis erbracht, daB das Zusammengehen 
von gastrointestinaler Blutung mit starkerer Indicanausscheidung im Harn 
gesetzmaBig ist. Schon kleine Blutmengen im Darme kénnen. deutliche Indican- 
urie erzeugen. Blutet ein Magengeschwiir, so fiihrt dies nach ihren Er- 
fahrungen stets zur Indicanurie. Wenn diese trotz Blutung fehlt, so ist nach 
besonderen, diese Ausnahme erklarenden Momenten zu fahnden. Von dieser 
gastrointestinalen muB die alimentare Indicanurie (durch Zufuhr tryptophan- 
haltiger Eiwei®kérper) getrennt werden. Eine starke Indicanurie bei Magen- 
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darmkranken gibt Anla®.dazu, den Stuhlgang auf Blutspuren zu untersuchen. 
Die gastrointestinale Indicanurie im lokalistischen Sinne von Baar wird von 
den Autoren abgelehnt und hervorgehoben, daB auch das histogene Moment, 
Funktionsstérung der Leber und anderer fiir die Indoxylzerstérung wichtiger 
Instanzen, die Gleichberechtigung wie fiir Atiologisch anders bedingte Formen 
der Indicanurie fordert. Auch F. Blumenthal hat sich in Ahnlicher Weise ge- 
AuBert: ,,Was die Vermehrung des Indicans bei Ulcus ventriculi anbelangt, so 
ist dies, obgleich gleichzeitig Hyperaciditat vorhanden ist, auf die bestehenden 
Blutungen zu beziehen. .. . Ferner kénnen wir natiirlich nur so lange eine 
vermehrte Indicanurie verwerten, als Blutungen in den Darm vorhanden sind. 
Blutet ein Ulcus nicht mehr, so fallt damit ein Grund fir die Indican- 
vermehrung fort.“ Mit gewissen Einschrankungen, die fiir die Verwertung der 
gepaarten Produkte als MaB der Darmfaulnis itberhaupt gelten (s. Harnack und 
vonder Leyen, Blumenthal, O. Neubauer, D.Gerhardtu.a.), kann nachklinischen 
Erfahrungen der Standpunkt von Strauf und seinen Schiilern akzeptiert werden. 
Ich habe mich oft von der Geltung dieser SAtze iiberzeugen kénnen und méchte 
besonders darauf Gewicht legen, daB bei Fehlen anderer leitender Symptome 
eine abnorm starke Indicanurie den Verdacht auf Darmblutung erregen mu8 
und uns auffordert, weitere Untersuchungen nach dieser Richtung anzustellen. 
Bei den schweren, mit hochgradiger Andamie einhergehenden Melanafallen 
sowie bei chronischen Magendarmblutungen ist ein aashafter Foetor ex ore 
formlich die Regel. Dieses Symptom ist meiner Meinung nach unter dem 
Gesichtspunkt der vermehrten Darmfaulnis durch habituelle Blutung in den 
Darm und Abdunsten der Faulnisprodukte durch die Exspirationsluit zu 
betrachten (Ch. Bouchard). 

Hier méchte ich eine Bemerkung tiber den Nachweis von Urobilin im 
Harn und Stuhl und seine Beziehung zu ,inneren Blutungen“ ein- 
schalten. Da ja das Urobilin resp. Urobilinogen das wichtigste Endprodukt 
beim Zerfalle des Blutfarbstoffs ist, so lag es nahe, ahnlich, wie dies fiir 
die schweren (pernizidsen) Anamien gilt, auch bei Organblutungen nach 
einer Vermehrung des Harnurobilins zu suchen. Neben der hepatogenen 
Theorie der Entstehung von Urobilin, welche diesen K6rper nur aus dem 
Bilirubin der Galle durch Reduktion in Hydrobilirubin im Darm und Riick- 
resorption an die Leber als Bildungsstatte weist, gibt es auch eine hamatogene 
Theorie, welche das Urobilin und seine Muttersubstanz bei umfanglicheren 
Blutungen in loko aus dem Blutfarbstoff entstehen lat (Befunde bei Apo- 
plexien etc.). Die hamatogene Urobilinurie hat neben vielen Anhangern (Wein- 
trand u. a.) auch Gegner gefunden (F. Meyer-Betz, B. O. Pyibram, Charnas 
u. a.). F. Meyer-Betz hat beim Ulcus ventriculi und bei Magencarcinom auch 
bei starken Darmblutungen niemals Urobilinurie gefunden; sie trat erst auf, 
wenn es zu Metastasen in der Leber kam. Hildebrandt vermiBte bei der 
Resorption eines groBen Hamatoms das Urobilin und Urobilinogen vollstandig 
und leugnet so wie Sahli, daB seine Anwesenheit fiir die Erkennung innerer 
Blutungen von Bedeutung sei. Auch B. O. Pribram fand keine Spur von 
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Urobilinurie bei einem Hunde, dem er 100 cm? seines Blutes in die Bauchhéhle 
eingespritzt hatte, oder bei einer. Frau, welcher kiinstlich ein Hamatom 
erzeugt worden war. Mit Recht bemangelt Charnas die Methodik der Unter- 
suchungen in dieser Frage, welche nur das Harnurobilin beriicksichtigt, die 
in der Norm 20mal gréBere Urobilinmenge des Stuhles aber ganz vernach- 
lassigt. Nach einer miindlichen Mitteilung hat Charnas das normale Ver- 
haltnis von ca. 5 mg Urobilinogen im Harn zu ca. 0:12 g Urobilinogen des 
Stuhles auch nach GenuB von viel. rohem Fleisch, Blutwiirsten nicht geandert 
gefunden. Auch in zahlreichen Ulcusfallen ohne Leberkomplikation fand 
Charnas nie eine vermehrte Urobilinurie. Einen interessanten Beleg zu diesen 
mit meinen Erfahrungen ibereinstimmenden Befunden bildet ein Fall meiner 
Beobachtungen. In der Rekonvaleszenz einer schweren Melana entwickelte sich. 
eine subikterische Farbung und deutliche Urobilinurie. Der Patient wurde 
unter der Annahme eines Duodenalgeschwiirs operiert und bei der Operation 
fand sich eine Lebercirrhose. — Nach dem derzeitigen Stand ist die Ver- 
mehrung des Harnurobilins ein zu vieldeutiges Symptom, um daraus den 
SchluB auf eine innere Blutung zuzulassen. 

Diese genannten Erscheinungen haben fir den Blutabgang aus dem 
Magendarmtrakt nur eine allgemeine symptomatische Bedeutung. Ein be- 
weisender Wert fiir die Erkenntnis von Magendarmblutungen kommt ihnen 
fiir sich allein nicht zu. Ebenso erwahne ich, da8 Symptome von allgemeinem 
Charakter, die bereits genannte akute Andamie bei starken, plétzlich ein- 
setzenden Blutungen, sowie das anamische Aussehen (Blasse des Gesichts und 
der sichtbaren Schleimhaute) mit entsprechenden, der sekundaren Anamie und 
Chlorose zukommenden klinischen Erscheinungen, bei Kranken mit chronisch- 
rezidivierenden kleinen Darmblutungen haufig sind. Das Blutbild dieser 
Kranken zeigt die der sekundaren Anamie entsprechenden Veranderungen. Beim 
Fehlen sonstiger Erklarungsgriinde mu8 auch dieses Symptom den Verdacht 
auf eine Blutungsquelle im Magendarmtrakt erregen. Da habituell wieder- 
kehrende Schleimhautblutungen, auch geringfiigigen Grades, zur Entstehung 
sonst nicht erklarter Anamie fithren kénnen, hat vor Jahren Ewald (1. c.) ge- 
zeigt. Dilatation des Herzens, Gerausche am Herzen, Venengerausche am 
Halse (Nonnensausen) sind in solchen Fallen recht haufig zu beobachten. 
Mit dieser Andmie kann sich bei wiederholten Blutungen ein Odem an den 
Knécheln oder leicht 6dematése Dunsung der Gesichtshaut, der Haut um die 
Augenlider kombinieren, das auf Hydramie beruht und, wie ein viel zitierter 
Fall Traubes zeigt, einige Tage nach einer Darmblutung zum Tode durch 
Glottisédem fiihrte. 

Nicht selten hért man von Ulcuskranken die Mitteilung, daB sie sich 
ganz besonders in ihrem subjektiven Befinden gebessert und erleichtert fuhlen, 
wahrend das Aussehen und die bald darauf erfolgende Melana eine statt- 
gehabte Blutung mit Sicherheit erweisen. Die Symptome von seiten des Herzens, 
Herzflattern, die Labilitat des Pulses, sind eine allen Blutungen eigentimliche 
Erscheinung. Die physikalische Untersuchung des Abdomens gibt nur geringe 
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und nicht eindeutige Anhaltspunkte fiir eine Darmblutung: Auftreibung des 
Abdomens, Dampfung in den Flanken bei intensiven, im Dickdarm ange- 
stauten Blutungen, Schwappen, Dampfung der linken Darmbeingrube und 
bei ausgedehnten Fliissigkeittansammlungen im Sigma sogar Schall- 
wechsel bei Lageveranderung. Eine direkte, palpatorisch kontrollierbare 
Schmerzhaftigkeit fehlt in der Regel; die besonderen Verhaltnisse beim 
Duodenalgeschwiir, bei Incarcerationen, bei dysenterischen, zur Blutung 
fiihrenden Dickdarmveranderungen, machen hiervon eine Ausnahme (siehe 
Diagnose). In seltenen Fallen haben wir das bereits geschilderte Bild der 
inneren Verblutung vor uns, ohne daB pragnante objektive Symptome (charak- 
teristische Entleerungen) den Sitz der Blutung im Darme verraten. Bei 
manchen Fallen von inneren Hamorrhoidalknoten, die platzen und zur pro- 
fusen Blutung fithren, kénnen die Verhaltnisse so liegen, da durch das 
System der barriéreartig kontrahierten Sphincteren ein Abgang des Blutes 
per rectum nach auBen verhindert wird und die Blutung sich riicklaufig in 
den Darm hinein ergieBt (J. Hochenegg). 

Auch Verletzungendes Mastdarms konnen zu einer ahnlichen 
Situation fiihren. UnvergeBlich bleibt mir ein Fall, dessen ich mich noch aus 
meiner Studentenzeit in den Vorlesungen Kundrats erinnere. Es handelte sich 
um eine der in fritherer Zeit so beriichtigten Klistierverletzungen, 
welche die Hebamme einer Patientin mit dem elfenbeinernen Klistierrohr zu- 
gefiigt hatte. Durch die gesetzte Verletzung wurde ein groBes GefaB jenseits 
des Sphincter internus arrodiert und die intensive, zum Tode fiihrende Blutung 
ergoB sich, den ganzen Dickdarm ausfiillend, bis nach aufwarts zum Coecum, 
so daB der Darm wie eine prall gefiillte Blutwurst aussah. Digitale und endo- 
skopische Untersuchung schiitzt uns vor dem Ubersehen solcher Ereignisse 
(s. Kapitel tiber die Diagnose). 

Haufig habe ich bei Kranken mit Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni mit 
gewohnheitsmaRig sich wiederholenden Blutungen in den Darm die Klage ver- 
zeichnet gefunden, daB nach dem Absetzen des Stuhles, auch bei 
scheinbar normalen Entleerungen, Ohnmachtsanwandlungen, 
leichte Schwachegefithle und eine fiir die Umgebung merkliche Blasse des 
Gesichtes eintraten. 

So sah ich vor 3 Jahren einen Kranken, bei welchem wegen einer nicht erklarten 
Schwache und Andmie, verbunden mit subjektiven Sensationen in der Magengegend, die 
Blutuntersuchung veranlaBt worden war, welche den Befund einer starken sekunddren An- 
amie ergab. Ein Chirurg und ich wurden zur Konsultation berufen und fanden einen sehr gut 
gendhrten, nur etwas blassen Mann, bei dem die Untersuchung als auffalligstes Symptom 
laut blasende Gerdusche am Herzen ergab. Wahrend wir den Ausgangspunkt der wahr- 
scheinlichen Darmblutung erwogen, verlie®B der Kranke sein Bett, um das Klosett auf- 
zusuchen, aus dem er hochgradig bla8 und erschépft, einer Ohnmacht nahe, in das Bett 


zuriickkehrte, Der entleerte Stuhl bot die charakteristischen Zeichen einer Melana, als 
deren Ursache spater das Vorhandensein einer Lebercirrhose festgestellt wurde. 


Auffallend symptomlos verlaufen die bei Arteriosklerotikern 
vorkommenden Blutungen. Bei Blutungen aus gestielten P ol y pen, namentlich 
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des unteren Darmes, kénnen einklemmungsahnliche Symptome 
sich haufig wiederholen, ja, jeder Stuhlentleerung vorangehen.. Uber die bei 
schwerem Kolospasmus, beim Dickdarmkrampf auftretenden, mit Darm- 
blutung einhergehenden stiirmischen Symptome soll noch im diagno- 
stischen Teil ein Wort gesagt werden. Ebenso bemerkenswert sind die qualen- 
den Begleiterscheinungen der Blutungen, welche von oft gering- 
fugigen Lasionen nahe dem After ihren Ausgang nehmen (Fissuren). 

Die heftigen Schmerzen und der charakteristische Symptomen- 
komplex, welcher bei den Embolien der DarmgefaBe die Blutung 
einleiten, erfordern eine gesonderte Besprechung. 

Sehr geringfiigig koénnen die subjektiven und objektiven Symptome der 
Darmblutung beim Ty phus sein. Nothnagel hat vor langer Zeit darauf hin- 
gewiesen, daB der Eintritt gréBerer Darmblutungen beim Abdominaltyphus 
sich dadurch ankiindigt, daB zunachst im Stuhl kleine Blutmengen auftreten, 
die nur bei mikroskopischer Untersuchung desselben in Form von Haufen von 
roten Blutzellen wahrnehmbar sind, wahrend makroskopisch davon nichts zu 
bemerken war. Er konnte wiederholt den Eintritt von Darmblutungen in den 
nachsten 12—36 Stunden voraussagen. Eine zur Symptomatologie der Darm- 
blutung gehérige Beobachtung, die ich schon vor vielen Jahren gelegentlich 
klinischer Untersuchungen itber den Abdominaltyphus mitgeteilt habe, 
mochte ich noch anfithren. So wie ein Parallelismus in der Intensitat des All- 
gemeininfektes und der Proruption des Exanthems sehr wahrscheinlich ist, 
konnte ich feststellen, daB8 bei geringer Eruption der Roseola die Neigung zur 
Darmblutung gréBer war, als bei den Fallen mit dichter Aussaat des 
Exanthems. Ich habe diese Beziehung mit dem experimentell festgestellten 
Antagonismus in den GefaBbezirken der Haut und des Darmes (Splanchnicus) 
erklart. Kranke mit Darmblutung zeigen eine blasse, wenig durchstrémte 
Haut, wahrend Hyperamie der Haut zur Entlastung des Blutreservoirs im 
Darm fiihrt. ; 


Diagnose. 


Die klinische Erkenntnis einer Darmblutung stiitzt sich zunachst auf die 
Beschaffenheit der Entleerungen. Dieselben kénnen, wie bereits erwahnt, aus 
reinem, fliissigem oder koaguliertem Blut bestehen und erfordern nur zur Be- 
gutachtung des Falles die Erhebung jener Momente, welche schon frither an- 
gedeutet wurden. Liegt eine echte Melana vor, so ist die Enileerung in den 
typischen Fallen so charakteristisch, da8 schon makroskopisch, durch den 
bloBen Anblick, die Diagnose der Darmblutung im weitesten Sinne des Wortes 
gestellt werden kann. Die echte Melana macht, wie bereits gesagt, teer- oder 
lackfarbene, schmierige, dickbreiige Stiihle, welche zu unterscheiden sind von 
den dunkel gefarbten Entleerungen bei alten Obstipationen, wobei der Stuhl 
allerdings dunkel werden kann durch Umwandlung der Derivate des Urobilins 
oder Hydrobilirubins, das auch Stercobilin genannt wird. Dieses ist ein normaler 


Farbstoff des Stuhles, welcher bei langerem Verweilen im Darme durch die 
30" 
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Reduktionswirkung der Darmbakterien den Stiihlen ein dunkel schwarzbraunes 
Aussehen verleiht, Diese Obstipationsstithle unterscheiden sich von dem Stuhl 
bei Melana durch ihre abnorm trockene Beschaffenheit (Wasserresorption) 
und durch die den Obstipationsstiihlen eigentiimliche Form. Sie sind grof- oder 
kleinknollig, schafkotahnlich oder, wie ich sie genannt habe, »shrapnellformig™. 
Dies ist wichtig, weil in den Erzahlungen der Kranken, namentlich der Darm- 
neurastheniker, der schwarze ,,verbrannte“ Obstipationsstuhl eine groBe Rolle 
spielt und zu anamnestischen Fehlschliissen fiihren kann. 

Schwarze Stithle kénnen, wie bekannt, auch durch Wismutgebrauch 
entstehen. Friiher meinte man, daB diese schwarze Farbe vom Schwefelwismut 
herrithre. Wie Quincke gezeigt hat, beruht die Schwarzfarbung auf einer 
Reduktion des Wismutsalzes zu Wismutoxydul, ahnlich wie bei der Nylander- 
schen Zuckerprobe. Nach Gebrauch von Eisen und Eisenprapa- 
raten, aber auch nach HAamoglobinpraparaten, nehmen die Stihle 
eine tieischwarze Farbe an, die namentlich beim Stehen an der Luft intensiv 
wird durch Oxydation organischer Eisenverbindungen (Quwincke). 

Bismutkrystalle kénnen iibrigens unter dem Mikroskop an ihrer charakteristischen 
Form erkannt werden. Verwechslungen sind auch méglich durch Farbungen, die von be- 
stimmten Nahrungsmitteln (Heidelbeeren) herriihren. Abnorme Stuhlfarbungen kénnen 
auch durch chromogene Bakterien hervorgerufen werden, z. B. Violettfarbung durch 
Pyocyaneus (H. Girard, Sahli). Ich habe einmal auffallend carminrote Stiihle gesehen, 
welche den Eindruck blutiger Beimengungen hervorriefen. Diese Farbung war durch 
Indolrot bedingt. 

Ergibt sich der Verdacht auf Blutbeimengung zum Stuhle, so kann die 
mikroskopische Untersuchung den Blutgehalt der Faeces fest- 
stellen. Nur in seltenen Fallen findet man die roten Blutkérperchen noch kennt- 
lich, meist sind sie stark verandert und nicht mehr zu unterscheiden. Die friiher 
geiibten Proben auf Hamatin, Nachweis Teichmannscher Krystalle u. s. w. 
sind durch die neueren Verfahren vollstandig verdrangt worden. 

Mit Hilfe zweier Methoden wird die Blutanwesenheit in den Faeces mit 
Sicherheit nachgewiesen: durch die chemischen und spektroskopi- 
schen Untersuchungen. Der Nachweis bezieht sich auf die An- 
wesenheit der Derivate des Hamoglobins und Methamoglobins, welche auBer- 
ordentlich haltbar sind zum Unterschied von den Blutkérperchen, welche sehr 
rasch der Zerstérung anheimfallen. Die am meisten verwendete Probe ist die 
Webersche Terpentin-Guajakprobe. 

Dieselbe wird folgendermaBen ausgefiihrt: Man zerreibt ein ca. haselnuBgroBes 
Stick der Faeces mit Wasser, dem man */s Volumen Eisessig zugesetzt hat, und schiittelt 
dann die Mischung mit Ather aus. Von diesem Atherextrakt werden dann nach der 
Klarung, die man durch Zusatz von etwas Alkohol erleichtern kann, ein paar Kubik- 
zentimeter abgegossen und mit 10 Tropfen einer frisch bereiteten Lésung einiger Kérnchen 
Gvajakharz in Spiritus und 20—30 Tropfen altem (ozonisiertem) Terpentinél versetzt. 
Bei Anwesenheit von Blut wird das Gemisch blauviolett. Fehlt Blut, so wird es rotbraun, 
oft mit einem Stich ins Griine. Pragnanter wird die Reaktion, wenn man die Mischung 
mit Wasser schiittelt. Man kann dann den blauen Farbstoff mit Chloroform extrahieren. 


Bei Gesunden ergibt die Untersuchung der Faeces nach dieser Methode (nach nicht zu 
reichlicher Fleischnahrung) ein negatives Resultat. 
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Diese von Weber im Jahre 1893 modifizierte van Deensche (Alménsche) Probe ist 
auBerordentlich empfindlich, was Weber zeigen konnte, indem er den Blutfarbstoff im 
Tagesstuhl eines gesunden Menschen nach Einnahme 1 cm? rohen Blutes nachweisen 
kcnnte. Weber selbst untersuchte, nachdem bereits Schuster festgestellt hatte, daB eine 
groBe Reihe von Nahrungsmitteln, in den Darmkanal eingefiihrt, mit der Guajakterpentin- 
probe keine positive Reaktion ergaben, alle organischen Sekrete: Galle, Speichel, Eiter, 
zahlreiche pflanzliche Bestandteile der Kost (Gemiise, Gewiirze) und auch Arzneimittel 
in Bezug auf ihr Verhalten zur Guajakterpentinreaktion mit negativem Ergebnis, was 
durch Nachuntersuchungen bestatigt wurde. Schumm hat bei der Priifung von Hafer- 
griitze, Roquefortkaése und Bohnensamen mit essigsaurem Atherextrakt Blaufarbung 
gefunden. 

Die Webdersche Probe wurde von Schumm, von Boas und Citron modifiziert. Bei der 
Modifikation von Schumm wird der Stuhl mit Alkoholather zerrieben. Dieselbe ist nach 
der Nachpriifung von Boas empfindlicher als die urspriingliche Webersche Reaktion, er- 
fordert jedoch viel Zeit und groBe Mengen von Alkohol und Ather. 

Die Modifikation von Boas beruht darauf, daB der essigsaure Alkohol erheblich 
mehr Blutfarbstoff lést als der essigsaure Ather, wodurch die Guajakprobe scharfer aus- 
failt. Die Ausfiihrung gestaltet sich folgendermaBen: Man nimmt mit einem Glasstab 
von festen Faeces aus der Mitte mehrere bohnengrofe Partikel, zerreibt sie in der Por- 
zellanschale unter allmahlichem Zusatz eines Eisessigalkoholgemisches im Verhaltnis von 
1:3, und filtriert durch gewohnliches kleines, trockenes Filter. Ist das Filtrat stark braun 
gefarbt, so kann man noch 2—3 cm’ Alkohol zufiigen. Von der alkoholischen Guajakharz- 
losung gibt man 10—15 Tropfen zum Filtrat und 10—20 Tropfen H,O,-Lésung ohue 
Umschiitteln hinzu. Man erhalt dann je nach dem Blutgehalt einen tiefblauen bis violetten 
Farbenumschlag. 

Bei der Modifikation von Citron werden 2°5 cm® Stuhl mit 10 cm® Alkohol verriihrt, 
die Aufschwemmung in ein Zentrifugenglas mit eingeschliffenem Glaspfropfen gebracht, 
zentrifugiert, der Alkohol abgegossen. Es empfiehlt sich, nach dem jedesmaligen Zusatz 
einer Waschfliissigkeit den Inhalt erst durchzuriihren, dann kraftig zu schiitteln, bevor 
man zentrifugiert. Nach der Waschung. mit Ather stellt man das Glas einige Minuten in 
warmes Wasser und setzt dann 5 cm® Pyridin zu. Wiederum wird gut durchgeriihrt, 
geschiittelt und zentrifugiert. Die meist stark gefarbte Pyridinschicht setzt sich in der 
Regel so scharf ab, daB sie sich ohneweiters klar abgieBen laBt. Sie enthalt den Blut- 
farbstoff in konzentrierter Form vollkommen gelést. Dann priift man das Pyridinextrakt 
entweder mit Guajak oder Benzidin und H,O,. 

Boas, der diesen Fragen eine so intensive und fruchtbringende Arbeit gewidmet hat, 
wendet gegen die Citronsche, etwas umstandliche Reaktion ein, daB Pyridin an sich sowohl 
die Guajak- als auch die Aloinreaktion gibt. 

Beziiglich der Darstellung der Guajaklésung mu8 eingescharft werden, daB man 
nicht die kaufliche Guajaktinktur beniitzen darf, sondern jedesmal frisch zubereitete Lésung 
von Guajakharz (Pulvis resinae Guajaci) in Alkohol, bei welcher bestimmte Konzentrationen 
fiir mdglichst gute Resultate notwendig sind. Knud-Schréder findet das Optimum der 
Reaktion bei Anwendung schwacher Guajaklésung. _ 

Ich mu8 bemerken, daB ich bei jahrelanger Anwendung mit der Weberschen Probe 
in ihrer urspriinglichen Angabe sehr gut ausgekommen bin, kann mich jedoch der An- 
schauung Boas’ anschlieBen, daB es empfehlenswert ist, mit méglichst schwachen, eben 
noch gelblichen Guajakharzlésungen zu arbeiten. Auch an das Terpentiné! miissen be- 
stimmte Bedingungen gestellt werden. Schmilinsky findet, daB Terpentinél, dem Sonnen- 
licht ausgesetzt, die Eigenschaft annehmen kann, Guajaktinktur zu blauen. Dasselbe mu8 
daher sorgfaltig iiberwacht werden, ob es allein Guajaktinktur blaut, ferner ob es bei 
Zusatz von Menschen- oder Tierblut mit Guajaktinktur positive Reaktion gibt. Als bestes 
Testobjekt empfiehlt Boas das Hommelsche Hamatogen. 
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Die genannten Proben sind katalytische Blutreaktionen, d. h. es entstehen 
unter dem Einflu8 des Blutes als Katalysator bei gewissen chemischen Korpern, in Ver- 
bindung mit einer leicht Sauerstoff abgebenden Substanz Farbenveranderungen. Mit dem 
Prinzip der Blutkatalyse erklart es sich, daB der Abbau des Hamoglobins sehr weit vor- 
geschritten. sein kann, bis zum Eiweif -enthaltenden Derivat Hamatin, ohne daB die 
katalysatorische Wirkung beeintrachtigt ist (Ostwald). Mit dieser. katalytischen Wirkung 
hangt die Schirfe der Proben auch bei Gegenwart kleinster Blutderivate zusammen. 

Als Sauerstolfiibertrager werden in neuerer Zeit vielfach das Wasserstoffsuperoxyd 
und dessen Salze vorgezogen. Man verwendet kaufliche 3°/oige Wasserstoffsuperoxydlésung 
(Kahlbaum und Merck). Von dieser Lésung, die lange Zeit haltbar ist, setzt man 15—20 
Tropfen zu. Grinwald verwendet statt des einfachen H,O, das Bariumsuperoxydsalz. 
(Uber weitere Modifikationen von Dreyer, Gehrmann, Zéppritz s. Boas: Okkulte 
Blutungen.) 

Nach Boas fiihrt die Guajakprobe auf Blut im Stuhl, so wertvoll sie fiir den Magen- 
inhalt ist, nicht immer zu entscheidenden Resultaten, weil die Blaufarbung oft durch braune 
Nuancen verschleiert und undeutlich gemacht wird. Er empfiehlt daher zur Kontrolle die 
von Klunge, Schaer und Rossel angegebene Aloinprobe. 

Nach Rossel wird die Probe folgendermafen ausgefiihrt: 5 cm*® Stuhl werden mit 
20 cm* Ather extrahiert, um die Fette zu entfernen, welche nachher durch Emulsions- 
bildung stéren wiirden. Dieser Atherauszug wird entfernt, dann werden dem Stuhl 
3—5 cm® Essigsdure zugesetzt und die Mischung nochmals in einem Reagensglas mit 
Ather extrahiert. Dieses saure Atherextrakt wird zur Untersuchung beniitzt. Man bereitet 
sich eine Aloinlésung, indem man eine kleine Messerspitze Barbadosaloin in ein Reagens- 
glas bringt, ca. 3—5 cm* 60—70°/oigen Alkohol zufiigt und leicht schiittelt. Wenn man zu 
dem essigsauren Atherextrakt erst 20--30 Tropfen verharztes, sog. ozonisiertes Ter- 
pentinél, dann 10—1i5 Tropfen der genannten Aloinlésung zusetzt, so farbt sich die 
Fliissigkeit bei Blutanwesenheit bald hellrot und nimmt beim Stehen eine kirschrote Far- 
bung an. Fehlt Blut, so bleibt die Fliissigkeit wenigstens 1—2 Stunden gelb und nimmt 
erst dann eine rotliche Farbung an. 

Nach Boas kann man die Aloinreaktion durch Zusatz einiger Tropfen Chloroform 
erheblich beschleunigen, resp. deutlicher machen. Es bilden sich dann beim Umschiitteln 
rétliche Trépfchen, die sich als intensiv roter Niederschlag zu Boden setzen. Auch hier 
kann das Terpentinél durch verdiinnte Wasserstoffsuperoxydlésung ersetzt werden. 

O. und R. Adler haben im Jahre 1904 folgende Probe angegeben: Eine kleine 
Quantitat der zu untersuchenden Faeces wird mit etwas Wasser aufgeschwemmt. Man 
versetzt 3 cm’ einer in der Warme gesattigten alkoholischen Benzidinlésung mit 2 cm* 
3°/oigem Wasserstoffsuperoxyd und fiigt einige Tropfen Essigsdure hinzu. Bei Anwesenheit 
von Blut tritt intensive Griinfarbung ein. In dieser Form ist die Probe auferordentlich 
empfindlich, so daB nach O. und R. Adler Blut in wasseriger Lésung noch in einer Ver- 
diinnung von 1 : 100.000 eine positive Reaktion gibt. Schumm findet sogar bei Verwendung 
des Merckschen Benzidinum purissimum noch in einer Verdiinnung von 1 : 200.000 
deutliche positive Reaktion. . 

_Eine wichtige Fehlerquelle ist durch die Modifikation von Schlesinger und . Holst 
peg nee Eine erbsengroBe Menge Faeces wird mit einem Glasstab in ein sauberes, zu 
/s mit Wasser gefiilltes Reagensglas gebracht und darin verriihrt. Dann wird das Reagens- 
glas durch einen Wattebausch geschlossen und der Flamme zum einmaligen Aufkochen 
ausgesetzt, behufs Abtétung etwa stérender Enzyme. In ein zweites Reagensglas bringt 
man 10—20 Tropfen einer konzentrierten Benzidineisessigmischung (eine _Messerspitze 
Benzidin Merck mit 2 cm* Eisessig iibergossen und umgeschiittelt) und fiigt 20 Tropfen 
einer 3°oigen H,O,-Lésung hinzu. Diese Mischung wird mit 2—3 Tropfen der gekochten 
Faecesautschwemmung versetzt. Bei Anwesenheit minimaler Blutmengen tritt sehr bald 
eine griinblaue bis tiefblaue Farbung ein. 
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Es existiert noch eine Reihe von Modifikationen dieser Probe, yon denen ich die 
von Cohnheim antiihre: Man lése eine Messerspitze Benzidinum purissimum Merck in 
2—3 cm* Eisessig und gieBe davon 10—12 Tropfen zu 2 cm kduflichen H2O2 (3 Gewichts- 
prozente). Dann koche man eine erbsengroBe Menge des zu untersuchenden Stuhles gut 
zerrieben mit 5—6 cm* Wasser und gieBe nach dem Erkalten einige Tropfen dieser Lésung 
zu der Lésung von Benzidin und Wasserstoffsuperoxyd. Bei Gegenwart von Blut entsteht 
nach 1—3 Minuten eine griine bis blaue Farbung. 

Citron beniitzt zur Extraktion des Blutfarbstoffs statt des Athers den nicht ent- 
ziindbaren Tetrachlorkohlenstoff (C1, C). 

Die Phenolphthalinprobe nach Boas: Diese zuerst von E. Meyer fiir den 
Harn, spater von Déléarde und Bénoit und einer Reihe anderer franzésischer Forscher 
fiir die Untersuchung von Blut im Mageninhalt und den Faeces angewendete Probe wurde 
im Jahre 1911 von Boas mit einer verbesserten Methodik in Deutschland eingefiihrt. 
Beziiglich Einzelheiten der Methodik verweise ich auf die viel zitierte letzte Monographie 
von Boas iiber die Lehre von den okkulten Blutungen. 1 g Phenolphthalin und 25 g Kalium 
hydricum fusum werden in 100 g Wasser gelést und 10 g Zinkpulver hinzugegeben. Die 
anfanglich rote Mischung wird unter bestandigem Umriihren oder Schiitteln bei kleiner 
Flamme so lange gekocht, bis durch Reduktion des Phenolphthalins véllige Entfarbung 
eingetreten ist. Dann wird heif filtriert; zum Zwecke der besseren Haltbarkeit der Lésung 
wird etwas iiberschiissiges Zinkpulver hinzugefiigt. Zur Ausfiihrung der Probe werden 
zu einigen Kubikzentimetern des essigsauren Atherextraktes der Faeces 10—15 Tropfen 
des Phenolphthalinreagens und dann 5—10 Tropfen H,O, hinzugefiigt. Bei Anwesenheit 
von Blutfarbstoff wird das Phenolphthalin zu Phenolphthalein oxydiert, wodurch in der 
alkalischen Lésung eine rote Farbung entsteht, die je nach dem starkeren oder schwacheren 
Blutgehalt rosa bis intensiv carminrot wird. Bei starkerem Blutgehalt bleibt die Farbung 
langere Zeit bestehen, bei geringerem Blutgehalt verschwindet sie nach einigen Minuten. 
Das essigsaure Atherextrakt darf bei dieser Methode nicht zu viel Essigsdure enthalten, 
da sonst die Alkalinitat des Reagens beim Zusatz aufgehoben wird. Man iiberzeuge sich 
daher nach Zusatz des Reagens von der alkalischen Reaktion, die gegebenenfalls durch 
tropfenweisen Zusatz 10°/oiger Kalilauge hergestellt werden mu8B. Nach Boas iibertrifft die 
Phenolphthalinprobe die Benzidinprobe an Scharfe erheblich. Sie steht zwischen Guajak- 
und Benzidinprobe. 


Verwertung und Fehlerquellender Blutproben. Aufer 
diesen genannten gibt es noch eine Reihe von Modifikationen fiir den kata- 
lytischen Nachweis von Blutderivaten im Stuhle. Es hat sich, soviel mir be- 
kannt, auch in vielen klinischen Priifungen an anderen Stellen ergeben, daB 
die ungemein empfindlichen Proben, die Benzidin-, die Aloin-, die Phenol- 
phthalinprobe, fiir die gewohnlichen Zwecke der Klinik deshalb nicht ver- 
wertbar sind, weil ganz geringfiigige Blutanwesenheit im Verdauungstrakt, 
wie sie z. B. bei harmlosen Blutungen aus dem Zahnfleisch so haufig vor- 
kommen, bereits einen positiven Ausfall der Proben geben und zu falschen 
Schliissen fiithren. AuBerdem kommt die genannte Superoxydasenwirkung 
nicht blo® den Hamoglobinderivaten des Muskelfleisches, sondern auch 
anderen Bestandteilen der Nahrung zu, wie z. B. dem Chlorophyll, manchen 
pflanzlichen und tierischen Fermenten, ferner Eisen und Wismutsalzen. 
Namentlich die letztere Wahrnehmung haben wir zu wiederholtenmalen ge- 
“macht, wo Blutanwesenheit im Stuhle bei Patienten konstatiert wurde, die 
Eisen- oder Hamoglobinpraparate genommen hatten, ebenso bei Patienten, die 
vorher therapeutisch Wismut oder aus diagnostischen Griinden zur Rontgen- 
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untersuchung Bismutbrei erhielten. Ein Teil der hieraus resultierenden 
Fehlerquellen wird durch die Ausfithrung der Probe am Atherextrakt aus- 
geschaltet, da diese Substanzen nicht in die Atherische Lésung iber- 
gehen. Das gilt aber, wie ich in Ubereinstimmung mit SaAli (1. c.) hervor- 
heben kann, nicht fiir Eisen und Wismutsalze. Was das Hamoglobin des 
Fleisches der Nahrung betrifft, so ist die katalytische Wirkung desselben, 
welche endogene Blutanwesenheit vortauscht, so allgemein bekannt, daB sie 
zu einer bestimmten Methodik in der klinischen Ausfiihrung der Blutproben 
gefiihrt hat, die wir bei der okkulten Blutung besprechen werden. 

In Fallen, wo anorganische Katalysatoren, wie z. B. Wismut oder Eisen- 
salze, vorliegen, welche die Probe stéren, empfiehlt sich der Blutnachweis 
mittels der spektroskopischen Untersuchung. Die einfachste 
Form wurde schon von Weber angegeben. Am eingehendsten hat Schumm 
sich mit dieser Methodik beschaitigt. 

Sahli empfiehlt folgende Probe: Da die normalen Farbstoffe der Faeces durch ihre 
diffuse Lichtadsorption haufig selbst bei betriachtlichen Blutbeimengungen das charak- 
teristische Spektrum der Blutderivate maskieren, empfiehlt sich, in zweifelhaften Fallen 
die Untersuchung nicht mit den einfach aufgeschwemmten Faeces vorzunehmen, sondern 
folgende Vorbehandlung: Es werden einige Kubikzentimeter des zu untersuchenden Stuhles 
mit Wasser aufgeschwemmt und die Mischung mit einigen Tropfen Schwefelsaure bis zur 
starken Kongoreaktion angesduert. Hierauf wird filtriert, das Filtrat mit Ather extrahiert. 
Wenn sich der Ather nicht gehérig absetzt, so kann Zusatz von einigen Tropfen Alkohol 
die Trennung erleichtern. Der Ather farbt sich, wenn die Faeces bluthaltig sind, rétlich- 
braun und gibt spektroskopisch den charakteristischen Streifen des sauren Hamatins 
im Rot. ee 

Nach der Methode von Schumm extrahiert man nach Reinigung des Stuhles mit 
Alkoholather den Riickstand mit Eisessig und Ather, verdiinnt mit dem 2—3fachen Volumen 
Ather, setzt dem Gemisch die Halfte Wasser hinzu, schiittelt tiichtig durch, trennt die 
Atherlésung ab, schiittelt nochmals mit wenigen Kubikzentimetern Wasser aus, macht den 
Ather unter Kiihlung durch Schiitteln mit Ammoniak alkalisch, laBt die ammoniakalische 
Lésung nebst ein wenig Ather in ein GlasgefaB flieBen, setzt Schwefelammonium oder 
Hydrazinhydrat hinzu und spektroskopiert. Die spektroskopische Untersuchung wird 
vorgenommen, indem man die entsprechend vorbehandelten Faecesextrakte in einer 
Eprouvette in den Spalt eines Taschenspektroskops bringt und auf die Adsorptionsstreifen 
zwischen den Fraunhoferschen Linien D und E untersucht. Die geeignetsten Instrumente 
sind die von Browning, von ZeifB, Schmidt, Haensch und Schumm. Vorher muB das 
Spektroskop durch Verschiebung des inneren Tubus so eingestellt werden, daB, wenn 
man eine weiBe Flache oder den Himmel damit ansieht, die Fraunhoferschen Linien 
scharf erkannt werden. 

Die Symptomenreihe der akut einsetzenden oder der langere Zeit hin- 
durch mit pramonitorischen Symptomen sich ankiindigenden Darmblutungen 
ist bereits frither geschildert worden. Steht es fest, daB das Blut tiberhaupt aus 
dem Darme stammt, So ist die Frage zu entscheiden, aus welchem Abschnitte 
desselben die Hamorrhagie stattgefunden hat. Auch diese fiir die Diagnose 
wichtigen Erwagungen sind schon besprochen worden. Diese Frage ist in der 
Regel nicht so schwer zu beantworten, wenn die berithrten typischen Verhalt- 
nisse vorliegen. Fiir eine Blutung im Verlaufe einer distinkten Erkrankung, 
wie z. B. des Abdominaltyphus, der Dysenterie, bei hamorrhagischen Dia- 
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thesen, schweren Bluterkrankungen, Ikterus, Traumen, Hautverbrennungen, 
werden Zweifel beziiglich der Quelle der Blutung durch die klinisch und ana- 
tomisch bekannten Veranderungen bei der jeweiligen Erkrankung zur richtigen 
Beantwortung fihren. Im weiteren Sinne ist die Aufdeckung der Ursache einer 
Klinisch festgestellten Darmblutung gleichbedeutend mit der Frage, welches 
~von den eine Darmhamorrhagie veranlassenden Grundleiden im speziellen 
Falle vorliegt. Denn wir miissen daran festhalten, daB mit der Feststellung 
der Darmblutung nur ein Symptom einer vorliegenden anatomischen Ver- 
anderung aufgedeckt ist, deren nahere Qualifizierung durch den diagnosti- - 
schen Gesamtkalkiil am Krankenbette erfolgen mu8. Wir kénnen uns hier nur 
an einer Reihe von Beispielen die im speziellen Falle einzuschlagende Argu- 
mentation vergegenwartigen. Beim Typhus z. B. sind Blutungen aus dem 
Dinndarm, aus dem Ileum, wahrscheinlicher, bei Dysenterie aus dem Dick- 
darm. Wir haben im Laufe der Infektionen, die uns der Krieg gebracht hat, 
gesehen, daB Darmblutungen bei allen méglichen im Darm lokalisierten In- 
fektionsprozessen auftreten kénnen, so daB hier nicht bloB die bakteriologische 
Untersuchung der Stithle, sondern der ganze Apparat der klinischen Methodik 
einsetzen muB, um ein typhoides Krankheitsbild festzustellen. Um nur ein 
Beispiel zu nennen: Bei den groBen Variations- und Kombinationsméglich- 
keiten der Darminfekte haben wir es nicht allzu selten erlebt, daB Abdominal- 
typhus und Ruhr, oder Ruhr mit Infektionen aus der Paratyphusgruppe kom- 
biniert sind oder hintereinander an einem Individuum vorkamen, woriiber auch 
die bakteriologische Stuhldiagnose nicht immer befriedigende Aufschliisse 
geben kann. Klinische Momente ergeben anderseits, da8 choleriformer Beginn 
einen ausgepragten Abdominaltyphus einleiten kann und auch bei der echten 
Cholera asiatica bemerkenswerte Darmblutungen vorkommen kénnen. Ein 
schwerer Kolotyphus mit starkerer Lokalisation im Kolon kann Darmblutung 
mit den Charakteren der Dickdarmdiarrhée machen. Im Verlauf von akuten, 
namentlich aber chronischen katarrhalischen Darmerkrankungen, beim folli- 
kularen Dickdarmkatarrh, kénnen Darmblutungen vorkommen, welche aus 
dem Gesamtverlauf und besonders der mikroskopischen Untersuchung der 
Stiihle ihre diagnostische Bewertung finden miissen. Besonders schwierige dia- 
gnostische Probleme kénnen bei Verdacht auf Geschwirsbildung im 
Darme erwachsen. Hier sind es neben den katarrhalischen besonders die bei 
der Tuberkulose vorkommenden Darmgeschwiire, deren Erkenntnis nicht ohne- 
weiters, sondern erst nach griindlichen klinischen Untersuchungen erméglicht 
wird. Es ist iibrigens bekannt, wie haufig selbst ausgebreitete Geschwiirs- 
bildung bei der chronischen Tuberkulose der klinischen’ Erkenntnis entgeht. 
Fiir die Darmgeschwiire im allgemeinen, besonders aber fiir die tuberkulésen, 
miissen wir uns an den von Nothnagel formulierten Satz halten, daB ,,Blut 
im Stuhl unter Verhaltnissen, welche iiberhaupt an die Méglichkeit von Ge- 
schwiiren denken lassen, mit einer sehr groBen Wahrscheinlichkeit fiir Ulce- 
rationsprozesse spricht. Eine Sicherheit fiir die Diagnose der Geschwiire ge- 
wahrt Blut im Stuhle — diagnostisch allein verwertet — auch selbst dann 
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nicht, wenn die Atiologische Méglichkeit derselben besteht. . . . Die tagliche 
Erfahrung zeigt, daB® bei selbst ausgebreiteten Verschwarungen Blut voll- 
standig fehlen kann. Der Mangel desselben beweist nie etwas gegen ihr Vor- 
handensein.“ Man kann sagen, daB namentlich bei den tuberkulésen Ge- 
schwiiren, mit der Einschrankung der noch zu besprechenden okkulten Blutung, 
deren Deutung auch nicht so einfach ist, das Fehlen der Blutung hautiger ist,. 
als das von mir nur einmal beobachtete Vorkommen einer profusen Darm- 
hamorrhagie, auf deren wahrscheinlichen Ausgangspunkt ein spaterhin autop- 
tisch festgestelltes vernarbtes tuberkuléses Geschwiir hinwies. 

Auch die Amyloidose kann in seltenen Fallen zur Geschwiirsbildung 
fiihren, Obwohl beim Amyloid die Blutung selten ist, so méchte ich doch 
dariiber im Zusammenhang mit der Tuberkulose sprechen, weil Kombinationen 
beider vorkommen, wahrend das reine Amyloid durch den unstillbaren 
Charakter der Diarrhden, an Lienterie erinnerndes Durchpassieren’ der 
Nahrungsbestandteile, namentlich der Fettlienterie, wie ich in einem autoptisch 
sichergestellten Falle sehen konnte, zumindest mit Wahrscheinlichkeit er- 
schlossen werden kann. 

Aus der Blutung allein kénnen Geschwiire nicht diagnostiziert werden. 
Die wichtigen Begleiterscheinungen der Geschwiire, namentlich der Abgang 
von Eiter, Gewebsfetzen, Schleim im Stuhle, sichern erst die Diagnose des 
Darmgeschwiires. Von den klinisch markanten Symptomen, welche der Blutung 
erst einen eindeutigen Charakter geben kénnen, ist der Schmerz Sehr 
wichtig. Es kann hier nur allgemein beriihrt werden, was bei der speziellen 
Besprechung der einschlagigen Kapitel zu ersehen ist, daB die Lokalisation 
und der Charakter der Schmerzen fiir die Deutung einer Blutung gewichtige 
Hinweise geben. Schmerzen, welche der Symptomenreihe des Magen- und 
Duodenalgeschwiirs eigentiimlich sind, kénnen bei einer vorliegenden Blutung 
auf die richtige diagnostische Fahrte fiihren. Das Heranziehen subjektiver, dem 
intimen Symptomenkomplex der Abdominalerkrankungen  eigentiimlicher 
Phanomene wird besonders dort nétig sein, wo Blutungen aus anscheinend 
voller Gesundheit heraus sich entwickeln (s. Duodenalblutung). So wird bei- 
Spielsweise ein solches Ereignis auch bei fehlender Hamatemesis richtig zu 
deuten sein, wenn der manifesten Blutung als scheinbar erstem Krankheits- 
symptom Stérungen, die als Hyperaciditatsbeschwerden zu deuten sind, voran- 
gingen. Haufig gehen aber solchen Blutungen pramonitorische Er- 
scheinungen voraus, von denen schon gesprochen wurde. 


Der 58jahrige Beamte W. H. wurde mir am 1. April 1915 von seinem Arzt zur 
Begutachtung seiner Magenbeschwerden zugeschickt. Er gab an, daB er vor 11/2 Jahren 
haufig an schmerzhaftem Hungergefiihl gelitten hatte, das auf Nahrungsaufnahme 
besser wurde. Vor einiger Zeit nach Genu8 von Sardinen Magenschmerzen, die mit 
didtetischen und medikamentésen Verordnungen vom Hausarzt behandelt wurden ohne 
Erfolg zu bringen. Nach 8 Tagen Fieber bis 38° C, Erbrechen durch 36 Sanden trotz 
sorgfaltiger Auswahl der Kost. Seit 8 Tagen wieder niichtern starke Schmerzen, die 
nach Nahrungsaufnahme besser werden. Der Stuhl dunkel,. Patient leidet seit vielen 
Jahren an schwerer rectaler Obstipation und Ekzemen des Afters. Die Untersuchung der 
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inmeren Organe ergibt keine Besonderheiten, Unterbauch vorgewélbt, Epigastrium emp- 
findlich, rectal typischer Befund der proktogenen Obstipation, okkulte Blutung negativ. 
Probefriihstiick 110 cm® (breiiger Riickstand 36), Hypersekretion. G. A. 47, freie HCl 29, 
Milchsaéure negativ, Pepsin positiv, Blutfarbstoff negativ, im Harn Urobilin und Uro- - 
bilinogen. Rektoskopische Untersuchung auf Hamorrhoiden negativ. Wegen Verdacht auf 
Duodenalgeschwiir wurde dem Patienten mehrtagige Beobachtung und Réntgenunter- 
suchung empfohlen, die er ablehnte. Auch sein Arzt konnte trotz energischen Zuredens 
nicht erzielen, daB der in verantwortungsreicher Tatigkeit befindliche Patient zur Obser- 
vation mehrere Tage von seinem Bureau fernbleibe. Am 12. April besucht mich der Pa- 
tient wieder, teilt mir mit, daB er sich 2 Tage wohl befunden habe, seitdem starke 
Schmerzen leide, die durch mehrere Stunden persistieren, auf Nahrungsaufnahme nicht 
gebessert werden. Erbrechen, Stuhl nicht abnorm gefarbt. Patient war bla8, ziemlich 
erregt, sein Abdomen aufgetrieben, ohne circumscripte Druckempfindlichkeit. Es wird 
ihm Milchdiat, Bettruhe verordnet und neuerlich Sanatoriums- oder Spitalsbehandlung 
als sehr dringlich empfohlen. Am 16. April war er in der Nacht mit Schmerzen und 
Schwachegefiihl erkrankt. Der rasch berufene Hausarzt fand ihn auffallend bla8, mit 
kleinem frequenten Puls, und veranlaBte alsbald meine Berufung, da eine typische teer- 
artige Entleerung abgegangen war. Ich konnte ihn erst einige Stunden spdter sehen und 
er bot das Bild einer typischen Anamie durch innere Blutung. Starke Blasse der Haut 
und der Schleimhaute, Schwindel und Ohnmachtsgefiihl, kleiner frequenter Puls, blasende 
andmische Gerdusche am Herzen, aufgetriebenes Abdomen, dabei eine lebhafte Unruhe, 
Schwatzsucht und Bewegungsdrang. Auf vorsichtigste Ernahrung, Morphin, subcutane 
Kochsalz-Adrenalin-Infusion besserte sich der Zustand voriibergehend. In der Nacht neuer- 
lich profuse Melana und Exitus. 

Die anamnestischen Erhebungen hatten hier trotz des Fehlens von Blut 
im Mageninhalt und im Stuhle wegen der Beziehung zum Duodenalgeschwir 
(Hungerschmerzen und Hypersekretion) den Gedanken an eine okkulte Blutung 
nahegelegt. Die Absicht, durch eine fortgesetzte Beobachtung und Unter- 
suchung die Blutung festzustellen und gleichzeitig durch die Ruhe dem 
Patienten etwas Niitzliches zu erweisen, scheiterte an seinem starren Wider- 
stand. Der Eintritt der profusen Blutung mit den Erscheinungen der Hirn- 
anamie, deren Wiederholung zum Tode fihrte, war als das Endglied in der 
Reihe der Ereignisse fiir den Arzt nicht unvermittelt gekommen und hatte bei 
der Méglichkeit einer genauen Beobachtung und diagnostischen Feststellung 
wahrscheinlich verhindert werden kénnen. . 

In manchen Fallen kénnen einige diagnostische Uberlegungen kurzerhand 
zur Aufdeckung der Blutungsquelle fiihren, z. B. bei cirrhotischen 


Blutungen. 

So behandelte ich seit Jahren einen Mann im Anfang der Vierzigerjahre, der mir 
als Gewohnheitstrinker von starken Weinen und Kognak bekannt war. Einmal konsultierte 
er mich wegen undefinierbarer Beschwerden im Magen, Appetitverlust, leichter Obstipation, 
Vélle und Aufgetriebensein in der Oberbauchgegend. Die Leber war etwas vergréfert 
und der Rand plumper, sonst der Befund negativ. Das Aussehen war blasser als sonst. 
Die objektive Untersuchung ergab keine Stérungen. Im Harn Spuren von Eiwei8, Urobilin 
und Urobilinogen, und ein Stuhl, der dem Patienten wegen seiner dunklen Farbung auffiel, 
enthielt reichlich Blutfarbstoff, ebensowie eine neuerlich vorgenommene Probe nach Milch- 
kost. Bei Fehlen sonstiger Erklarungsgriinde muBte ich bei dem Gewohnheitsalkoholiker 
eine beginnende Cirrhose mit Blutungen aus den hyperaémischen Magen- und Darmvenen 
infolge der Stauung annehmen, die auf eine entsprechende Schondiat, Alkoholentziehung 
im Sanatorium und Karlsbader Trinkkur vollstandig aufhorten. 
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Magen- und Darmblutungen. bei Lebercirrhose verlaufen sonst bekanntlich 
nicht in so benigner Form. Die durch kollaterale Stauung zu machtigen Varices. 
ausgedehnten Venen der Kardia und des Pylorus fuhren oft zu schweren, mit- 
unter, wie ich es gesehen habe, zu rasch letal endigenden Magen-, resp. Darm- 
blutungen. Ein Fall dieser Art soll hier mitgeteilt werden, weil er wegen der 
Kombination zweier fiir die Blutung maBgebender Ursachen diagnostisches. 
und klinisches Interesse bietet. : 


Antonie B., 50 Jahre, wurde am 29. Dezember 1914 auf die I. medizinische Ab- 
teilung der Krankenanstalt Rudolfstiftung aufgenommen. Sie gab an, daB sie seit einem 
Jahre magenleidend sei, an Ubelkeiten, Sodbrennen, Aufstofen, zeitweise an von der 
Nahrungsaufnahme unabhangigen Schmerzen im ganzen Abdomen leide, nie Stuhl- 
beschwerden, nie Erbrechen, keine besondere Abmagerung und auch keine blutverdachtigen 
Stiihle bemerkt habe. Arztlicherseits wurde ein nervéses Magenleiden diagnostiziert. Zwei 
Tage vor der Aufnahme erwachte die Patientin nachts aus dem Schlaf mit starken Ubel- 
keiten und Bluterbrechen ohne Anstrengung. Vor Jahren soll sie einen Ausschlag am 
Korper gehabt haben, venerische Affektion wird negiert. Ein Partus, kein Abortus. Die 
nachtraglichen Angaben ihrer Quartiergeberin besagten, daB die Kranke seit 4 Jahren 
magenleidend sei. Sie hatte Schmerzen in der Magengegend, sobald diese aufhérten, konnte 
sie groBe Quantitaten von Nahrung zu sich nehmen. Kein Erbrechen, keine Stuhl- 
beschwerden. Die Untersuchung der mittelgroBen Patientin ergab normalen Lungen- und 
Herzbefund, starke Andmie, Pupillen triage reagierend, P. S. R. beiderseits gesteigert. 
Babinski links angedeutet, Sensibilitat intakt, Bulbusbewegungen frei. Abdomen im Thorax- 
niveau nirgends druckempfindlich, Leber in der Parasternallinie 2 Querfinger iiber dem 
Rippenbogen, sonst keine Abnormitaét. Harn ohne Besonderheiten. Am 30. Dezember 2mal 
Hamatemesis von ungefahr 1 1 Blut, Blutstuhl von hellroter Farbe. 31. Dezember: Per 
rectum entleeren sich einigemale grofe dunkelrote Blutmengen. Puls klein, leicht unter- 
driickbar, 120. Am 1. Januar ist Patientin bewuBtlos, reagiert nicht, zeigt auf der rechten 
Kérperhalfite tonisch-klonische Zuckungen, deutliche Pupillenstarre, Pupillen mittelweit, 
gleich. P. S. R. beiderseits gesteigert, Babinski positiv. Am 2. Januar Facialisparese links 
mit Pfeifenblasen, Patientin ist andauernd bewuBtlos, zeitweise unruhig, manus ad genitale, 
es besteht seit 2 Tagen Urinretention. Digitaluntersuchung des Rectums negativ. Rechts un- 
gleichmafige klonische Zuckungen, keine Nackensteifigkeit, Beklopfen des Schadels emp- 
findlich. Patientin reagiert nicht auf Anrufen, zieht zeitweise das Gesicht mit schmerz- 
haftem Ausdruck zusammen. Lebergegend anscheinend druckempfindlich. Véllige Incon- 
tinentia alvi, retentio urinae. Patientin wird 2mal taglich katheterisiert. Am 3. Januar ist 
Patientin bei vollem BewuBtsein, beantwortet richtig alle Fragen, Pupillen reagieren 
prompt, motorische Kraft und Sensibilitat iiberall intakt. Keine Hamatemesis, Bulbus- 
bewegungen nach allen Richtungen frei, Babinski deutlich positiv. Spontane Stuhl- und 
Urinentleerung. Bei fliissiger Ernahrung gute Nahrungsaufnahme, kein Erbrechen, Riva- 
Rocci 90, Sahli 42°/o, Wassermannsche Reaktion positiv. Am 4. Januar ist Patientin wieder 
vollkommen bewuBtlos, reagiert nicht auf Anrufe, P.S. R. beiderseits gesteigert, Babinski 
deutlich. Nachts Erbrechen der Nahrung ohne Blut, am Morgen 2 kaffeezusatzartige 
saree Bs 36°4, Puls 130. Am Vormittag ist Patientin unruhig, be- 
: ; rochen, links Pfeifenblasen, Pupillen eng, starr, ungleich weit, 
P.S.R. kaum auslésbar, Babinski fehlt. Nachmittag Exitus. 


Mit Riicksicht auf die wechselnden cerebralen Symptome, die ich mir mit 
Herderscheinungen im Gehirn nicht erklaren konnte, den Charakter der Magen- 
darmblutung, die ich auf metasyphilitische GefaBveranderungen zuriickfithrte, 


Stellte ich die klinische Diagnose: Hamatemesis, Melana (Crises noires) 
Paralysis progressiva. | 
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Die Obduktion ergab: Hepatitis interstitialis gummosa, thrombosis 
venae portae, Tumor lienis chronicus, Thrombophlebitis venae portae, Ectasiae 
venarum cardiae arrosae subsequente haemorrhagia in tractum intestinalem, 
Endarteriitis chronica deformans aortae et arteriarum gradus levioris. Atrophia 
cerebri praecipue lobii frontalis. Tabes dorsalis. 

Hier lag eine Konkurrenz von Blutungsursachen vor: die 
Syphilitische Leberaffektion, die zu Pfortaderthrombose und varikésen Venen- 
erweiterungen an der Kardia gefiihrt hatte, von welchen aus durch Arrosion die 
kopidsen Blutungen entstanden waren, ferner die chronische, zweifellos speci- 
fische Arterienerkrankung, welche ja auch als Blutungsursache in Betracht 
kommen konnte. Epikritisch muB ich sagen, daB die Abundanz der Blutung bei 
VergréBerung der Leber unsere Diagnosg auf varikése Blutung hatte lenken 
mussen. Dagegen sprechen die anamnestischen Angaben von haufigen 
Schmerzen, Erbrechen, die Wahrscheinlichkeit fritherer Blutungen, die auf eine 
metasyphilitische Erkrankung des Centralnervensystems hindeutenden wech- 
selnden cerebralen Erscheinungen fiir Blutungen, wie ich sie, allerdings nicht 
in jenem Umfang, im Verlaufe der Tabes wiederholt gesehen habe, die von 
den Franzosen als ,,C rises noires“ bezeichnet worden sind*. 

Bei Fehlen der bekannten anamnestischen und klinischen Anhaltspunkte 
fiir einen ulcerativen ProzeB im Magendarmkanal wird die klinische Regi- 
strierung markanter Erscheinungen am Herzen, in den GefaBen und am 
Centralnervensystem uns darauf bringen miissen, an eine Blutung im Verlaufe 
organischer, als Spatformen der Syphilis aufzufassender Nervenerkrankungen 
zu denken. Wie ich an einem fritheren Beispiel gezeigt habe, verlauft die auf 
Syphilis des GefaBsystems beruhende Magendarmblutung, wenn sie nicht mit 
gastrischen Krisen kompliziert ist, haufig sehr torpid. 

In einer Beobachtung, die ich wegen ihrer Seltenheit anfihre, lag 
das Bild einer Colitis mucomembranacea mit blutigen 
Diarrhéen vor. 

Josef K., 36jahriger Beamter, erkrankte anfangs April 1912 mit driickenden 
Schmerzen in der Aftergegend. Nach warmen Sitzbadern Steigerung der Schmerzen, 
heftiger Stuhldrang, wobei Schleim- und Blutflocken abgingen. Die Behandlung wurde 
mit warmen Kompressen und symptomatisch gefiihrt. Nach 6tagiger Dauer der Krankheit 
wurde ich von dem behandelnden Arzt zum Konsilium gerufen. Ich fand einen sehr schlecht 
aussehenden, sehr abgemagerten (45 kg) Mann vor, der hochgradige Aufregungszustande 
zeigte, von driickenden Bauchschmerzen und Tenesmus geplagt war und dysenteriforme 


Entleerungen von kleinen Mengen Schleim und Blut absetzte. Wiederholt war Erbrechen 
aufgetreten. Infolge der krampfartigen Schmerzen und des Ekelgefiihls absolute Nahrungs- 


* Uber diese Crises noires als Symptom der Tabes auch in ihren Initialstadien habe 
ich in meiner Mitteilung iiber die gastrointestinalen Blutungen ausfiihrlicher gesprochen. 
Sie sind zuerst von Vulpian, spater von Charcot unter dem Namen ,,Crises gastriques 
tabétiques avec vomissement noir“ beschrieben worden und ich habe seinerzeit die An- 
schauung ausgesprochen, daB die metasyphilitische GefaSerkrankung die Hauptschuld 
an den Magendarmblutungen tragt, die sich iibrigens auch durch Schwarzfarbung der 
Stiihle manchmal bemerkbar machen. Nicht allzu selten kommen aber auch Magen- 
geschwiire bei der Tabes vor. 
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verweigerung, dabei blutigschleimige Diarrhéen bis 25mal am Tage. Bei Fehlen fieberhafter 
Erscheinungen oder anderer fiir einen GeschwiirsprozeB im Dickdarm sprechender Sym- 
ptome war das einzige klinische Phanomen eine starke Schlangelung der vorgetretenen 
Temporalarterien und Verdickung der Radialis sowie Abschwachung der Patellarsehnen- 
reflexe. Ich verorduete kiihle Sitzbider von 16 bis 20° C, konzentrierte Salzsdure bis 
15 Tropfen 2mal taglich, worauf sich der Zustand nach wenigen Tagen besserte. Nach 
5—6 Tagen Schwinden der Darmsymptome, normale Appetenz und Nahrungsaufnahme. 
Nun wurde eine Wassermannsche Reaktion veranlaBt, die mit */, der Originaldosis noch 
positiv war. Der Patient hatte im Jahre 1901, wie er nachtraglich zugab, Lues akquiriert 
und es wurde eine Enesolkur eingeleitet. Nach 20 Injektionen, unter Besserung des Appetits 
und der Ernahrung, Kérpergewichtszunahme um 17 4g. Den Sommer verbrachte der Patient 
auf dem Lande und stellte sich im September wieder vor in so gutem Aussehen und Er- 
nahrungszustande, daB ich ihn nicht erkannte. Er litt noch an Kopischmerzen, die seit 
Jahren bestanden hatten, welche nach 3 Flaschen Jodferratose vollkommen behoben wurden. 
Am 21. Oktober kam der Patient, der wieder seine Tatigkeit vollkommen versehen konnte, 
zu einer Revision. Die Darmerscheinungen und Blutungen hatten sich nie mehr wieder 
gezeigt, wegen der noch nachweisbaren GefaBaffektion empfahl ich eine neuerliche anti- 
luetische Behandlung. 5 

Es ist schwer zu sagen, welche anatomischen Voraussetzungen in diesem 
Falle fiir die Entwicklung der schweren Intestinalsymptome vorgelegen hatten. 
Keinesfalls kénnen dieselben tiefgreifender gewesen sein, da eine kurze Zeit 
der antiluetischen Behandlung geniigte, um sie zum Schwinden zu bringen. Die 
stiirmischen Erscheinungen in diesem Falle waren am ehesten mit einer 
dysenterieahnlichen Dickdarmaffektion zu erklaren gewesen. Ich glaube, daB 
das Fehlen von sonstigen Symptomen, die rein blutigschleimige Beschaffenheit 
der Stithle bei lebhaften Kolikschmerzen, wie sie der Schleimkolik eigenartig 
sind, mir den Gedanken an einen mehr nervésen Charakter der Stérung in den 
Vordergrund drangten. Der Kranke war zwar in seiner Ernahrung sehr herab- 
gekommen, zeigte aber dennoch nicht den Habitus der an ulceréser Kolitis oder 
an einer Infektion des Darmes leidenden Menschen. Dazu kam die Arterien- 
erkrankung bei einem jugendlichen Individuum, die herabgesetzten Reflexe, 
welche das Bestehen eines metaluetischen Prozesses sehr wahrscheinlich 
machten. Der rasche Effekt der specifischen Behandlung schlieBt jede ausge- 
sprochene anatomische Schleimhautaffektion des Darmes aus. Man kann dieses 
Bild in Analogie bringen mit den gastrischen Krisen und als Darmkrisen 
mit blutig-schleimigen Entleerungen bezeichnen. (Mog- 
licherweise spielt hier eine Affektion der Sympathicusganglien mit.) 

In vielen Fallen, in welchen die gelaufigen Ursachen der Darmblutung 
nicht evident sind, werden klinische und Erfahrungstatsachen uns darauf hin- 
weisen, an das GefaBsystem und den Circulationsapparat 
im weitesten Sinne als Ursache einer vorhandenen Darmblutung zu 
denken. Ziemlich naheliegend sind solche Erwagungen, wenn eine frische oder 
eine chronisch recurrierende Endokarditis, resp. die in diesen Komplex fallenden 
Erkrankungen des Herzens vorliegen. Bei Herzklappenfehlern mit Dekompen- 
sation ist in der Regel die Stauung, die ein charakteristisches Bild an der 
Schleimhaut des Darmtraktes liefert, schuldtragend an gréBeren vereinzelten 
oder auch an haufiger sich wiederholenden kleineren Darmblutungen. 
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In ganz pragnanter Form wird bei der Atherosklerose unser 
diagnostisches Raisonnement auf das GefaBsystem als Ursache wieder- 
kehrender Blutungen aus dem Intestinaltrakt gelenkt. Ich habe schon frither 
(s. Symptome) davon gesprochen, daB bei Veranderungen im GefaBsystem 
Blutungen aus dem Verdauungstrakt haufig vorkommen. Handelt es sich um 
einen Mann im Alter der Atherosklerose, der sonst gesund, in seinen Ante- 
zedenzien keine Anhaltspunkte fiir das Bestehen eines ulcerdsen Prozesses 
bietet, bei dem wir keine Ursache fiir eine unvermittelt einsetzende Blutung 
aus dem Verdauungstrakt finden, so kann man schon per exclusionem 
die Diagnose auf atherosklerotische Blutung stellen, die umsomehr gestiitzt 
erscheint, wenn am Herzen, in den peripheren GefaBen, die der Atherosklerose 
zukommenden Veranderungen nachweisbar sind. Oft fehlen nachweisbare 
Zeichen der Atherosklerose und dieselbe ist, wie schon friiher ausgefiihrt, initial 
gerade im Splanchnicusgebiet starker ausgepragt. Da kommen der Diagnose 
Symptome zur Hilfe, welche der Erkrankung der Mesenterialarterien eigentiim- 
lich sind, das atherosklerotische Leibweh (Buch), die sog. Angina abdominis 
(Baccelli, zit. nach Schmidt), die Dyspragia angiosclerotica intermittens 
(Ortner), die intermittierende Dysperistaltik (Schnitzler), abdominelle Gefab- 
krisen (Pal), eigentiimliche, mit Meteorismus, Auftreibung des Epigastriums 
und des Unterbauches, Blahungserscheinungen einhergehende Schmerzanfalle, 
welche in ihrer klinischen Eigenart in der Kombination mit Hypertension, ge- 
ringen Albuminurien etc. als Funktionsstérungen des Intestinaltraktes aus 
vascularer Ursache gekennzeichnet sind. Doch sind diese charakteristischen 
Begleiterscheinungen der Atherosklerose durchaus nicht in allen Fallen’ aus- 
gepragt, ja oft kénnen Erscheinungen am Herzen und im GefaBapparat 
ganz fehlen und nach Romberg findet man sogar in fast 90°/, der un- 
komplizierten Falle nicht einmal eine nachweisliche Erhoéhung des Blutdruckes. 
So bleibt fiir eine ganze Gruppe von Krankheitsfallen die Diagnose einer 
Atherosklerose der Baucharterien mehr eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Ich habe schon vor mehreren Jahren darauf hingewiesen, daB es 
Blutungen bei Atherosklerose gibt, welche mit allen den bekannten, mit 
‘Schmerzen, Meteorismus, Verstopfung einhergehenden Erscheinungen nichts 
gemein haben, wo im Gegenteil eine relative Euphorie, eine verhaltnismafBig 
rasche Erholung und Mangel aller auf den Verdauungstrakt zu _be- 
ziehenden Stoérungen der Situation ein mehr gutartiges Geprage verleihen. 
Die Differentialdiagnose zwischen atherosklerotischen und Blutungen aus 
peptischen Geschwiiren ist oft auBerordentlich schwer. Denn wir wissen, daB 
Magen- und Duodenalgeschwiire, namentlich die letzteren, lange Zeit symptom- 
los oder nicht mit den charakteristischen Geschwiirssymptomen einhergehen 
kénnen, daB anderseits sklerotische Veranderungen an den GefaBen schon in 
relativ jugendlichem Alter vorkommen. Erschwerend und verwirrend wirkt hier 
noch der Umstand, da Kreislaufstérungen, resp. Veranderungen an den Ge- 
faBen eine wichtige Vorbedingung fiir das Zustandekommen peptischer Ge- 
schwiire bilden kénnen (s. Atiologie der peptischen Geschwiire). Diese Verhalt- 
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nisse bringen es mit sich, daB aus einer Blutung durch GefaBerkrankung ohne 
Veranderung der Schleimhaut spaterhin ulcerése Prozesse sich entwickeln 
kénnen. Bei der haufigen Wiederholung atherosklerotischer Blutungen hat 
man manchmal Gelegenheit, diesen Wechsel der Erscheinungen bei einem 
Individuum zu beobachten. 

So beobachte ich seit vielen Jahren einen General, der heute im 83. Lebensjahre 
steht, immer sehr gesund und riistig war und an zeitweise auitretendem Meteorismus 
in der Magengegend ohne Schmerzen leidet. Zu wiederholten Malen im Laufe der letzten 
Jahre sind Krankheitszufalle aufgetreten. Einmal unter dem Bilde der Dyspepsie mit 
Meteorismus, Erbrechen, dann wieder bloB Unbehagen, geringe subjektive Erscheinungen 
und Melana mit schwarzem, manchmal auch mit dunkelrotem Blutabgang; 2mal im Laute 
der Beobachtung sind schwerere Zufalle aufgetreten. Das eine Mal heftiges profuses Er- 
brechen mit Schmerzen in der Oberbauchgegend, Verstopfung, Blutanwesenheit im Stuhle, 
die ich auf thrombotischen VerschluB eines kleineren MesenterialgefaBes bezog, ein anderes 
Mal schwere, sich wiederholende Hamatemesis und Meliana bei absolutem Mangel aller 
subjektiven Erscheinungen. Dieses letzte Ereignis wurde von den behandelnden Arzten 
als Geschwiirsblutung aufgefaBt und der Patient trotz seines lebhaften Widerstrebens mit 
Bettruhe und scharfster Didtreduktion behandelt. Da ich die im Laufe von Jahren sich 
wiederholenden Erscheinungen kannte, habe ich auch damals nur an eine Blutung durch 
GefaBveranderungen, ohne peptische Schleimhauterkrankung gedacht, und den Patienten 
rasch einer besseren Ernahrung zugefiihrt, ohne jeden Schaden, im Gegenteil mit dem 
Erfolg eines raschen Schwindens der Krankheitserscheinungen. 


Bei einem anderen Kranken waren urspriinglich blo®B Erscheinungen von 
atherosklerotischer Blutung vorhanden, die sich allerdings fast jedes Jahr 
wiederholteh. Die profuseste von mir beobachtete Hamatemesis und Melana 
habe ich (1. c.) im Hochgebirge auftreten gesehen und meine Diagnose 
auf eine atherosklerotische Blutung durch Fehlen aller Geschwiirssymptome 
und Erscheinungen der peripheren Arterienerkrankung (radiologisch nach- 
gewiesene Kalkablagerungen in der Arteria tibialis) gestiitzt. Zwei und drei 
Jahre nach diesem Vorfall haben sich allmahlich Symptome des Duodenal- 
geschwiirs bei diesem Kranken eingestellt und das letzte Rezidiv lieB keinen 
Zweifel dariiber aufkommen, daf die Blutung in den Hintergrund geriickt 
war, die Geschwiirssymptome das Bild beherrschten. Es ist mir hier mehr als 
wahrscheinlich, daB8 aus den urspriinglich vascular bedingten Prozessen 
peptische Veranderungen in der Schleimhaut entstanden sind. 

Eine besonders interessante und wichtige Form der Erkrankung der Darm- 
gefaBe, in deren Symptomenreihe die Darmblutung einen wichtigen Platz ein- 
nimmt, ist der 


Verschlu8 der MesenterialgefaBe, 


hervorgerufen durch Embolie und Thrombose derselben. Seit Virchows 
Studien iiber Embolie und Thrombose ist uns die Kenntnis dieser Formen ver- 
mittelt worden. Einige Bemerkungen iiber die klinischen Verhltnisse, die diesem 
seltenen und bedeutungsvollen Vorkommnis zu grunde liegen, werden uns die 
diagnostischen Gesichtspunkte fiir die Erkennung dieser Blutungsquelle be- 
leuchten. Weitaus haufiger ist die Embolie, seltener die Thrombose (Litten, 
Faber, Nothnagel). Die Quelle der Embolie liegt meist im Herzen (Endokarditis, 
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globulése Vegetationen, Thrombenbildung) oder in einer atherosklerotischen 
Erkrankung der Bauchaorta. Die unmittelbare Folge des embolischen oder 
thrombotischen Verschlusses der MesenterialgefaBe, von denen der Verschlu8 
der Arteria mesenterica superior der haufigere, der der inferior der seltenere ist, 
ist eine umschriebene Nekrose und hamorrhagische Infarzierung der Schleim- 
haut. Die Symptomenreihe des voll ausgebildeten Zustandes wird beherrscht 
durch Darmblutung, die auBerordentlich profus sein kann, und durch 
akuten DarmverschluB (lleuserscheinungen). Sehr haufig haben 
wir einen initialen Schmerz. Der Schmerz ist ein haufiges, aber nicht not- 
wendiges Symptom dieser Erkrankung. 

Der erste Fall von Embolie der Arteria mesenterica superior mit genauen 
klinischen und anatomischen Erlauterungen stammt von Oppolzer. 

Er betrifit einen 50jahrigen Mann mit Insuffizienz der Mitralklappen und Stenose 
des linken vendsen Ostiums, bei welchem urplétzlich 4uBerst heftige Schmerzen in dem 
gespannten. Unterleib sich einstellten, am starksten im Kreuz und in der Lendenwirbel- 
saule. Kolikanfalle, Erbrechen und reichlicher Abgang von Blut mit etwas Eiter bei- 
gemischt. Tod unter Erscheinungen des Kollaps. Oppolzer erértert in eingehender Weise 
die Ursachen des prominentesten Symptoms, der Darmblutung und schlie&t mit scharfer 
Detailkenntnis alle bekannten Ursachen der Enterorrhagie aus. Der im Leben nicht ge- 
klarte Fall wurde durch die Obduktion klargestellt. Es fanden sich ausgedehnte hamor- 
thagische Infarzierungen mit Nekrosen der Schleimhaut vom absteigenden Duodenum 
durch das ganze Jejunum, das Ileum und das Kolon bis zur Mitte des Transversums. 
Die Deutung dieser ausgedehnten Zerstérung gab Oppolzer, da ihm auffiel, daB gerade 
nur das Ernahrungsgebiet der Arteria mesenterica superior in intensiver Weise gelitten 
hatte. Diese versorgt namlich nicht bloB mit 16 Asten das Jejunum und Ileum, sondern 
auch mit der Arteria duodenalis inferior das untere Querstiick des Zwélffingerdarmes, 
mit der Arteria ileocolica als Colica dextra den aufsteigenden Dickdarm und mit der 
Arteria colica media die rechte Halfte des Quergrimmdarmes. Er veranlaBte eine genaue 
Untersuchung der Arteria media superior und es fand sich der kurze Stamm derselben 
durch ein derbese blaBrotes, der Wand fest adharierendes Gerinnsel verschlossen. In 
seiner bewundernswerten Klarheit erlautert Oppolzer epikritisch die Pathogenese der 
Symptome, wobei er die interessante Bemerkung macht, daB die Blutung neben der In- 
farzierung zum Teil auch durch die Stauung infolge des Herzfehlers zu stande gekommen 
sein kann, und kommt zu dem Schlu8, daB mit Sicherheit eine embolische Verstopfung 
der Arteria mesenterica superior durch einen aus dem linken Herzohr stammenden Pfropfen 
als Krankheits- und Todesursache betrachtet werden miisse. 

Die Diagnose des Verschlusses der Arteria mesenterica superior ist zu- 
erst von Gerhardt und Kufmaul in bestimmten Leitsatzen formuliert worden. 

Sprengel, Neumann, Mathes, Fleiner (1. c.) haben dieses Krankheitsbild 
ausfiihrlich gezeichnet. Fiir die Diagnose dieser Zustande ist wichtig, daB eine 
Quelle fiir die Embolie vorliegen muB, doch kann jede Veranderung im Herzen 
fehlen und nur peripher an der Aorta oder sonst autochthon in der Mesenterial- 
arterie entstandene Thrombenbildung vorliegen. Nach Gerhardt und Noth- 
nagel miissen 5 Momente zur Diagnose zusammentreffen : 

1. der Nachweis einer Quelle fiir die Embolie oder Thrombose; 

2. heftige Kolik- oder Leibschmerzen ; 

3. Funktionsstérungen des Magendarmtraktes (Erbrechen, Durchfalle 
mit oder ohne Blutbeimengungen) in der Form des mechanischen Ileus; 
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4. Spannung und Auftreibung des Leibes, manchmal mit peritonealem 
ErguB; 

5. Fiihlbarwerden von Blutsacken zwischen den Platten des Mesenteriums. 

Von 96 aus der Literatur zusammengestellten Fallen Neuwmanns haben 
nur 5 samtliche dieser Merkmale gezeigt, am haufigsten waren Funktions- 
stérungen und kolikartige Schmerzen, wahrend Blutabgang nur in der Halfte 
der Falle beobachtet wurde. Dynamischer Ileus bei VerschluB der Mesenterial- 
arterien ist selten, bei Thrombose der Mesenterialvenen dagegen haufig. Inv 
18 unter 96 Fallen war die Diagnose intra vitam gestellt worden. Kufmaul 
- macht beziiglich der Blutung folgende bemerkenswerte AuBerung: ,,Frisches 
Blut, zumal wenn es fortwahrend aus dem Mesenterium hervorsickert, weist 
auf das Stromgebiet der Mesenterica inferior hin, zersetztes Blut auf die 
Mesenterica superior, kommt es nun mit diarrhoischer Fliissigkeit als dunkel- 
rotbrauner Stuhl gemengt mit Fakalmassen, Schleim u. s. w. zum Vorschein 
oder rein fiir sich in teerartiger Gestalt.“ Die Darmblutung kann nach Fleiner 
besonders dann fehlen, wenn die arterielle GefaBsperre sofort einen paralyti- 
schen Ileus auslést, der unter dem Zeichen des inneren Darmverschlusses zum 
Tode fiihrt. 

So berichtet Kaufmann iiber einen Fall, bei dem seit mehreren Tagen Obstipation, 
Auftreibung des Abdomens bestand, das spontan und bei Beriihrung schmerzhaft war, Er- 
brechen fakulenter Massen. Es wurde wegen Ileus zur Laparotomie vorbereitet. Der 
Kranke kollabierte vor der Operation. Bei der Sektion fand sich eine embolische In- 
jarzierung des Diinndarms in einer Lange von 6:3 m und Peritonitis. 

In einem Falle Nothnagels bestand ebenfalls eitrige Peritonitis ohne 
Schmerz mit Darmlahmung und embolischer Infarzierung einer 40 cm langen 
Diinndarmschlinge. 


Ein Beispiel, welches die Richtlinien der Diagnose beim embolischen Ver- 
schluB der Mesenterialarterien illustriert, ist eine Beobachtung Fleiners. 


Bei einem 41 jahrigen Zugsfiihrer, der beim Militar luetisch infiziert war, entwickelte 
sich plétzlich unter kolikartigen Leibschmerzen eine Auftreibung des Bauches, Erbrechen, 
absolute Verstopfung, kein Abgang von Stuhl und Winden auf Einlaufe. Am selben Abend 
Schmerzen und Pardsthesien im linken Bein, das kalt und pulslos wurde. Eine Quelle 
der Thrombose konnte nicht nachgewiesen werden, auch zeigte sich keine Spur von Blut- 
abgang durch den Darm. Trotzdem nahm Fleiner eine ausgedehnte Embolie der Arteria 
mesaraica und der linken Cruralis an. Am nachsten Morgen Exitus. Bei der Sektion fand 
sich Arteriitis syphilitica in der aufsteigenden Aorta mit Resten eines wandstandigen 
Thrombus. Der Stamm der Arteria mesaraica superior war von dem Thrombus ver- 
schlossen. In der Arteria iliaca communis ein reitender Thrombus, dessen einer Schenkel 
die Arteria cruralis sinistra ganz verschlof. 

Der klinische Zusammenhang mit embolischen Prozessen an anderen 
Organen zeigt sich in lehrreicher Weise an einer Beobachtung, welche Fleiner 
aus dem Heidelberger pathologischen Institut des Professors Ernst berichtet. 

Ein A7jahriger Mann litt seit einem Jahre viel an Husten und Darmkoliken. 
Es erfolgte apoplektischer Insult mit Sprachstérung und Lahmung des rechten Armes. 


Riickgang der Erscheinungen nach 4 Wochen. Lungenentziindung (vermutlich embolisch) ; 
14 Tage nach derselben erkalten pldtzlich beide Beine, am linken Bein entwickelt sich 
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fortschreitende Gangran, die Amputation am oberen Drittel des rechten Oberschenkels 
notwendig macht. Es hatte sich eine Mumifikation des rechten Fufes entwickelt, der 
Unterschenkel in Stase und in der Arteria femoralis ein Thrombus. Zwei Tage nach der 
Operation trat unter heftigen Darmerscheinungen, welche auf Thrombose einer Mesenterial- 
arterie bezogen wurden, der Tod ein. Bei der Sektion fand sich ein geschichteter Thrombus 
im linken Herzohr, in der linken Arteria pulmonalis ein reitender Thrombus, Infarkte 
an Milz und Nieren und in der Arteria mesaraica superior, an der Abgangsstelle der 
Arteria colica dextra ein reitender Embolus. Die unterste Schlinge des Diinndarms und 
der Blinddarm waren gangridnés, eitrige Peritonitis, auferdem Thromben in anderen 
GefaBgebieten und im Gehirn gelbe Erweichung an der linken Frontalwindung. 

Wenn eine Multiplizitat solcher klinischer Symptome vorliegt, welche auf 
embolisch-thrombotische Prozesse hinweisen, kann die Diagnose keinen be- 
sonderen Schwierigkeiten begegnen. Doch muff immer wieder hervorgehoben 
werden, daB8 Falle von verlaBlichen Beobachtern beschrieben wurden, bei 
welchen auch die kardinalen Symptome des Mesenterialarterienverschlusses im 
Leben fehlten. Man wird immer daran denken miissen, da8 ein embolischer 
oder thrombotischer VerschluB der MesenterialgefaRe vorliegt, wenn, nament- 
lich bei alten Individuen mit vorgeschrittenen GefaBveranderungen, unter 
stiirmischen Erscheinungen oder haufiger sich wiederholend in Etappen ver- 
laufende umschriebene Passagestérungen des Darmes auitreten, welche durch 
die sonstigen Ursachen eines partiellen oder totalen Darmverschlusses nicht zu 
erklaren sind. 


Die Diagnose der Blutung durch ErkrankungenderDarmwand, 
katarrhalische Erscheinungen, Geschwiirsbildung u. s. w. setzt voraus, da 
alle Symptome, welche einen Fall kennzeichnen, genau geprift und daB be- 
sonders die Untersuchung der Stithle mit den neueren Methoden genau durch- 
gefiihrt wird. Es laBt sich hier nicht im einzelnen beschreiben, was alles Gegen- 
_ Stand der Priifung sein muB, um bei der Vielfaltigkeit der Ursachen, welche 
zur Darmblutung fiihren, entsprechende Falle einwandfrei aufzuklaren. Bei 
Fehlen von Symptomen, welche auf eine intestinale Ursache der Blutung hin- 
weisen, wird der ganze Apparat, itiber welchen die klinische Diagnostik ver- 
fiigt, aufgewendet werden miissen, um die Eigenart eines Falles deutlich zu 
machen. Man vergesse nicht an die genaue Untersuchungdes Blutes, 
weil Bluterkrankungen, welche sich sonst durch grébere Phanomene 
nicht offenbaren, manchmal mit initialen Darmblutungen einsetzen kénnen. 


Die akute und die chronische Leuk Amie und die verschiedenen Formen 
der Anaemia gravis sind hier zu nennen, nicht zu vergessen die P 01 y- 
cythamie. Auch die hamorrhagischen Diathesen, die Pur- 
pura, der Skorbut, die HAmophilie, kénnen als wesentlichstes klini- 
sches Symptom Darmblutungen zeigen, welche nur durch die genaue Unter- 
suchung der allgemeinen Veranderungen eine richtige Deutung erfahren. Lewbe 
(1. c.) zitiert einen solchen Fall, bei dem die Haut-, Muskel- und Gelenk- 
blutungen mit starken Darmblutungen alternierten, und hebt hervor, daf bei 
dieser Erkrankung kein inneres Organ haufiger Anteil an der Blutung nehme, 
als der Darm. Die Barlowsche Krankheit bei Kindern gehért in 
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dieses Register. Fiir die Blutungsformen, welche durch schwere Allgemein- 
erkrankungen bedingt sind, ist selbstverstandlich die genaue klinische Unter- 
suchung aller Phanomene eine notwendige Voraussetzung, um die betreffende 
Blutungsform richtig zu deuten. Bei septischen Darmblutungen wird die 
Anamnese, das Verhalten der Temperatur (Schiittelfréste), der entsprechende 
Organbefund kontrolliert werden miissen. Bei anderen Formen von Blutung 
wird eine genaue Untersuchung des Herzens und der GefaBe, das Verhalten 
ces Blutdruckes, der Befund an den Nieren, resp. im Harn genau gepruit 
werden miissen, ein anderes Mal wird eine entsprechende pramature sklerotische 
Veranderung an den GefaBen die Untersuchung auf latente, resp. iiberstandene 
Lues (Wassermannsche Reaktion) notwendig machen. Falle von Darmblutung 
mit heftigen Leibschmerzen bei jugendlichen Individuen miissen mangels 
anderer Erklarungsgriinde den Verdacht auf chronische Bleiver- 
giftung erregen, denn auch bei dieser kommen, wie bereits gesagt, Darm- 
blutungen vor. Die durch Erkrankungen der Abdominalorgane begriindeten 
Formen der Darmblutung machen eine griindliche Revision aller in Betracht 
kommenden Verhaltnisse notwendig und es wiirde zu weit fiihren, diese im 
einzelnen zu erdrtern. Die Suche nach centralen Veranderungen 
(tabischen Symptomen) kann fiir manche Falle in Betracht kommen. 
Wiederholt sah ich Falle von Darmblutungen, die mit Leibschmerzen 
einhergingen, ohne daB eine Ursache der Blutung im Darm offensichtlich war. 
Der eine dieser Falle war schon zur Operation bestimmt, bis typische Er- 
scheinungen der Nierenkolik, Abgang eines Konkrementes, den Anfall 
beschlossen hatten, der hauptsachlich durch die initialen Darmblutungen 
charakterisiert war. In einem anderen Falle, den ich seinerzeit beschrieben 
habe (Die spastische Obstipation, 1. c.), konnte ich Darmsteifung, okklusions- 
ahnliche Attacken und Darmblutungen beobachten, welche durch eine Calculosis. 
(Phosphatsteine der Nieren) hervorgerufen war. Die atypischen Nierenkoliken, 
maskiert unter dem Bilde des Darmverschlusses, fithren nicht selten zu Darm- 
blutungen, welche den diagnostischen Kalkil in unrichtiger Weise beeinflussen 
konnen. Schmerz, hartnackige Stuhlverhaltung, Abgang von reinem Blut oder 
von blutigem Schleim sind in der Klinik der funktionellen Darm- 
erkrankungen, wie ich mehrfach zeigen konnte, keine ganz ungewohn- 
lichen Erscheinungen. Das diesen Stérungen gemeinsame Moment ist der 
heitige Darmkrampf, der zur Darmblutung fiihren kann, wobei manchmal, 
unter der AuBenseite stiirmischer Vorgange, benigne funktionelle Verande- 
rungen zu grunde liegen kénnen. el: | 
Den vielumstrittenen vikariierenden Menstrualblutungen, 
welche als Quelle seltener Falle von Hamatemesis zuerst von L. Kuttner in 
Anspruch genommen wurden, haben Ewald (1. c.) und Boas (1. c.) in einer 
Kontroverse gegen v. Schrétter am XX. KongreB fiir innere Medizin (1902) 
in der Pathogenese der gastrointestinalen Blutungen einen Platz angewiesen. 
Fin Analogon zu dieser Blutungsform sind die von mir beschriebenen 
klimakterischen Blutungen bei Frauen, welche meist mit 
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hartnackiger spastischer Konstipation, Schmerzen, Kolik, Tenesmus einher- 
gehen und mit oft reichlichen Abgangen von reinem Blut, seltener von blutigem 
Schleim vergesellschaftet sind. Die begleitenden charakteristischen klinischen 
Zeichen dieser der Wechselepoche des Weibes eigentiimlichen Darmstérungen 
habe ich genauer beschrieben (1. c.). Diese Affektionen verraten sich 
durch die dem Klimakterium entsprechenden Begleiterscheinungen, Men- 
Struationsanomalien, resp. Menopause, die bekannten vasomotorischen 
Storungen, Ardor fugax, SchweiBe u. s. w. Die lebhaften Beschwerden, itber 
welche diese Frauen klagen, deren markanteste Erscheinungen Stérungen oder 
Unterbrechung der Darmpassage, Darmblutungen und Meteorismus. sind, 
Stehen in einem Mifverhaltnis zu dem oft guten Aussehen und Ernahrungs- 
zustande (Fettzunahme im Klimakterium). In manchen Fallen, die den Ver- 
dacht auf Carcinomentwicklung nahelegen, bringt erst die rectoskopische Unter- 
suchung und die langere Beobachtung eine Entscheidung. Neben charakteristi- 
schen, dem. Darmspasmus eigentiimlichen Veranderungen, die ich an anderer 
Stelle beschrieben habe (1.c.), ist die an ihrer Oberflache spiegelnde Schleimhaut 
oft von einem dichten Netz feinster GefaBverzweigungen durchzogen. In anderen 
Fallen kann man direkt sehen, wie aus den vorher mit dem Tubus nicht be- 
rithrten Schleimhautpartien Blut in kleineren oder grdBeren Tropfen hervor- 
quillt, wie die SchweiBtropfen an der Stirn. Nach dem Abtupfen zeigen die be- 
treffenden Stellen keine makroskopische Oberflachenlasion, so daf hier zweifel- 
los capillare, parenchymatése Hamorrhagien vorliegen. Die Entscheidung, da8B 
solche Falle, die oft heftige, periodisch wiederkehrende Beschwerden zeigen, 
wirklich in die genannte Kategorie von funktionellen Darmstérungen einzu- 
ordnen sind, ist nicht immer leicht. Ich habe mich durch jahrelange Beob- 
achtung von Kranken davon iiberzeugt, daB ein Zusammenhang zwischen 
diesen genannten, mit Blutung einhergehenden Darmbeschwerden und den 
durch die Wechselperiode eingeleiteten Konstitutionsveranderungen mit Sicher- 
heit besteht. Ich kenne eine ganze Reihe von Frauen, die ich durch Jahre hin- 
durch verfolgt habe, die seinerzeit als carcinomverdachtig bezeichnet wurden 
und mit dem Abschlu8 der klimakterischen Epoche vollkommen gesund ge- 
worden sind. Uber eine hierher gehérige Beobachtung habe ich schon in meiner 
ersten Arbeit iiber spastische Obstipation (1903) berichtet. Die Patentin hat 
Sich noch jahrelang nach der Epoche ihrer schweren Stérungen vollkommen 
wohl befunden. Oft iiberdauern die Beschwerden wie auch andere klimakteri- 
sche Stérungen die Wechselperiode noch Jahre hindurch und es ist wichtig, 
dies zu wissen, weil die hartnackige Wiederkehr von Schmerzen, Obstipation 
und Darmblutung bei der in weiten Kreisen verbreiteten Carcinomfurcht zu 
dauernder Beunruhigung der Kranken Veranlassung gibt und es oft groBe Mithe 
kostet, auch die Arzte von dem harmlosen Charakter solcher Zufalle zu iiber- 
zeugen. Es braucht wohl nicht erst erwahnt zu werden, daB in jedem Einzel- 
falle alle Untersuchungsmethoden herangezogen werden miissen, bevor man 
die differentialdiagnostisch in Betracht kommenden organischen Erkrankungen, 
namentlich Neoplasmen, mit Sicherheit ausschlieBt. 
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Eine Dame, die ich im Jahre 1914 zum erstenmal mit Professor Holzknecht gemeinsam 
untersuchte, hatte schon 3 Jahre zuvor oft Blutungen aus dem Darm gehabt, dabei 
Schmerzen in der linken Darmbeingrube und in der linken Bauchseite, die oft starker- vor- 
gewélbt war als die rechte. Seit langen Jahren Obstipation. Die Kranke nahm taglich 
Abfiihrmittel. Der Réntgenbefund mit Darmfiillung per Klysma ergab héchstgradige, dem 
Kolospasmus eigentiimliche Veranderungen, sehr verschmachtigtes Colon descendens und 
Sigma. Die rektoskopische Untersuchung, die bis 30 cm wiederholt vor- 
genommen wurde, zeigte stark ausgepragte Krampiveranderungen mit rhythmischer Con- 
traction und Dilatation des Darmrohres. Die Schleimhaut trocken, an einzelnen Stellen 
mit Membranen belegt. Bei der wohlgenahrten, gut aussehenden, sehr nervésen Dame 
zeigten sich Erscheinungen beginnender Menopause, Heberdensche Finger, starke Kon- 
- gestivzustande. Ein Jahr nachher kam die Patientin zu einer langeren Beobachtung wieder 
zu mir. Der Befund war der gleiche. Nach Behandlung der Obstipation und Verordnung 
von Ovarialtabletten Besserung. Sie ist noch heute, 7 Jahre nach dem ersten Auitreten 
der Krankheitserscheinungen bis auf funktionelle Beschwerden vollkommen gesund. 


Das fiihrt uns zu einer der wichtigsten Untersuchungsmethoden, welche 
bei der Darmblutung zur Aufklarung der Ursachen der Blutung in Betracht 
kommen: zur endoskopischen Untersuchung des Rectums und der Flexur. 
Diese Methode, welche durch die Arbeiten von Kelly, Tuttle u. a. an- 
gebahnt wurde, ist durch die verdienstvollen systematischen Forschungen 
von Schreiber zu einem unentbehrlichen klinischen Untersuchungsbehelf ent- 
wickelt worden. Ich habe schon in meinen ersten Arbeiten tiber diesen Gegen- 
stand (I. c.) die enorme Wichtigkeit betont, welche der Rektoromanoskopie fir 
die Aufdeckung gerade von Blutungsursachen zukommt. Seither habe ich mich 
in jahrelangen Erfahrungen vielfach davon tiberzeugen kénnen, daB erst durch 
die endoskopische Uberpritfung der Mastdarm- und Flexurschleimhaut die fiir 
die Diagnose und Therapie so wichtige, ja unentbehrliche Entscheidung iiber 
die Quelle einer Darmblutung vielfach zu einer sicheren und exakten geworden 
ist. Noch heute begeht man in weiten Arztlichen Kreisen den Fehler, sich bei 
Blutungen aus dem Darm, besonders wenn dieselben die Charaktere einer tief 
sitzenden Blutung haben, mit allen méglichen beschwichtigenden Annahmen 
zu behelfen, wahrend es ein dringendes Bediirfinis ist, an Stelle von Ver- 
mutungsdiagnosen ein Verfahren treten zu lassen, welches uns unmittelbare 
optische Eindriicke und sichere Befunde mit einer geringfiigigen Miihe bieten 
kann. Die Endoskopie des Rectums und der Flexura sigmoidea ist bei der heute 
ausgebildeten einfachen Technik ein leicht zu erlernendes Verfahren und miiBte 
eigentlich von jedem Arzt geiibt werden. Jedenfalls ist die Blutung aus dem 
Darm eine dringende Aufforderung dazu, die zuganglichen Abschnitte des 
Darmrohres optisch zu kontrollieren und das Unterlassen dieser Untersuchung 
ein grober Fehler. Aus einer Reihe von Bildern, welche ich beilege — ich 
kann nur eine kleine Auswahl der interessanten und wichtigen Befunde liefern, 
die hier in Betracht kommen —, kann man ersehen, daB bei der Suche nach 
den Blutungsquellen mit der rektoskopischen Methode eine groBe Mannig- 
faltigkeit von Befunden zutage geférdert wird. Oft héren wir von Inidividuen 
mit chronischer Obstipation und schwerer Stuhlentleerung die Klage, daB die 
Stiihle mit Blut gemengt sind und auch auBerhalb der Defakation Blutabgange 
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auftreten. Ein Blick in das Rectum iiberzeugt uns, daB der charakteristische 
Befund der rectalen Obstipation vorliegt: gréBere oder kleinere, bis 
ziegenkotgroBe, indurierte Fakalknollen, welche auf einer succulenten Schleim- 
haut aufliegen, die oberflachlich mit Blutpunkten, kleineren oder gréBeren, 
manchmal auch belegten, leicht blutenden Erosionen bedeckt ist. Das sind die 
Decubitalgeschwiitre, welche durch die Schadigung des Oberflachen- 
epithels der Schleimhaut von seiten der stagnierenden Fakalknollen entstehen. 
Solche Veranderungen fiihren zu ganz bemerkenswerten, namentlich durch die 
_ haufige Wiederkehr lastigen Blutungen. 

Die Hamorrhoidalknoten und die in dieses Kapitel hinein- 
gehorigen Fissuren und Prolapse sind nur mit einem Wort zu be- 
_rihren. Sie bluten selbst und kénnen auch zu einer Veranderung der Schleim- 
haut in der Umgebung Veranlassung geben, die zu starkerer Hyperamie und 
leichtem Blutaustritt unter dem Druck des Defakationsaktes fiihrt (Tafel XXV, 
Bios 1); 

Bei venerisch infizierten Frauen beobachtet man oft starke Blutungen 
aus dem Rectum, deren Ursprung in Geschwiiren der Pars analis liegt. 
Fig. 2 und 3 (Tafel XXV) zeigen ein solches Geschwiir mit wallartig unter- 
minierten Randern, wahrscheinlich gonorrhoischen Ursprungs, bei einem 
mit Gonorrhde und Lues infizierten Madchen. 

Sind die allgemeinen klinischen Erscheinungen, die Klagen iiber Tenesmus, 
schleimig-blutige Abgange, Schmerzen etc. verdachtig und lenken unsere Auf- 
merksamkeit in der Richtung einer Neu bildung, so kann, wenn das Neo- 
plasma in einer erreichbaren Distanz sitzt, der Digitalbefund so charakte- 
ristisch sein, daB die Diagnose eines Carcinoms einer weiteren autoptischen 
Bestatigung nicht bedarf. Immerhin wird auch fiir diese Falle die Besichtigung 
einen unterstiitzenden Wert haben, da es doch auch andere Prozesse gibt, wie 
Gummen, indurierte chronische Mastdarmgeschwiire etc., tber welche wir 
gleich sprechen wollen, welche einen ahnlichen Tastbefund ergeben konnen, der 
durch die Harte auf Neoplasma verdachtig ist. Der optische Eindruck beim 
Carcinom ist meist ein so eindeutiger, durch das héckerige zerkliiftete Aus- 
sehen der Oberflache, die Harte, die man durch ein gestieltes Instrument kon- 
trollieren kann, da8k eine weitere Untersuchung fiir die Entscheidung der 
Diagnose kaum notig ist. In unklaren Fallen mu8 man — und von diesem 
Hilfsmittel habe ich wiederholt Gebrauch gemacht — mit dem scharfen Léffel 
oder mit einer kleinen gestielfen Schere ein Stiickchen von der Oberflache der 
verdachtigen blutenden Geschwulst entnehmen, das rasch mikroskopisch unter- 
sucht und zur entscheidenden Diagnosenstellung verwertet werden kann. Un- 
erlaBlich wird die Methode der Romanoskopie bei hochsitzenden, d. h. jenseits 
des Sphincter rectoromanus, am unteren Schenkel der Flexur lokalisierten Neo- 
plasmen sein. Bei beginnenden Formen liegen diese infiltrierten Geschwire in 
den Falten so versteckt, daB es Miihe kostet, sie zu sehen. Mehrmals habe ich 
durch Untersuchung eines curettierten Geschwulstpartikelchens in zweitel- 
haften Fallen die Diagnose rechtzeitig stellen konnen (Tafel XXV, Fig. 4). 
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Bei den zahlreichen anderen Blutungsformen aus dem Darme, namentlich 
den frither genannten benignen, ist es von allergréBter Bedeutung, die durch 
anderweitige klinische Untersuchungsergebnisse wahrscheinliche Diagnose auf 
endoskopischem Wege sicherzustellen. Das imposante Bild einer paren- 
chymatésen Blutung bei Stauung, die Bilder der blutig succulenten, samtartig 
aufgelockerten Schleimhaut bei schweren katarrhalischen Prozessen, die bei 
schwerer Colitis mucosa in seltenen Fallen von mir beobachteten intensiven, 
durch Stauungshyperamie hervorgerufenen ‘hamorrhagischen Infiltrationen muB 
man aus eigener Wahrnehmung kennen, weil man sonst im entsprechenden 
Falle sich nicht zurechtfinden kann. Intensive Blutungen entstehen, wie be- 
kannt, durch Polypen, Adenome der Schleimhaut, die solitar vorhanden 
sein kénnen, und, wenn sie in der Nahe des Sphincter tertius am Genu recto- | 
romanum sitzen, zu einklemmungsahnlichen, mit Koliken, schweren Schmerz- 
attacken vergesellschafteten Blutungen und Defakationsstérungen fiihren. Die 
Diagnose eines solchen Zustandes ist nur durch die Endoskopie mdglich. Das 
Leiden kann durch endorectale Eingriffe behoben werden. In schweren und 
mit Recht gefiirchteten Fallen kommt es zu einer multiplen Aussaat kleinerer 
und gréBerer Adenome im Kolon, der Polyposis, welche zu kaum still- 
baren schweren Blutungen fithren kann (Tafel XXV, Fig. 5). 

Eine der wichtigsten, fiir den Praktiker haufig in Betracht kommenden 
Ursachen einer vorhandenen Blutung, namentlich der habituellen Darm- 
blutungen, ist die Colitis ulcerosa im weitesten Sinne des Wortes. Ob 
es sich hier um flache konfluierende Erosionen, Geschwiire handelt, welche, 
beim ersten Anblick grau belegt, nach Abtupfen gréBere Blutflachen hervor- 
treten lassen, oder ob die sog. Colitis granulosa mit Vortreten der Lymphfollikel 
vorliegt, wo auf den kleinen grubigen Einsenkungen zwischen den granulésen 
Erhabenheiten Blut in feinsten Punkten und Rinnsalen hervortritt, das sich 
dann, wenn die Veranderungen hoher oben sind, durch Ansammlung zu einer 
deutlichen Blutung herausbildet, welche mit den Entleerungen abgesetzt wird, 
ob jene vielfaltigen Veranderungen vorliegen, welche itberhaupt in das Register 
der ulcerésen Kolitis gehéren, wie das chronische Mastdarmgeschwiir u. s. w., 
in allen diesen Fallen, die klinisch vieldeutige Erscheinungen bieten, kann nur 
die autoptische Untersuchung der Mastdarm- und Flexurschleimhaut eine 
Sichere Diagnose bringen (Tafel XXVI, Fig. 1—7). . 

Fine Hauptdomane fiir die hier in Betracht kommenden ulcerésen Ver- 
anderungen bietet die Dy senterie (Tafel XXVI u. XXVII). Ich habe schon 
lange die Meinung vertreten, daB viele Falle von Colitis ulcerosa, mit denen 
wir in Friedenszeiten zu tun hatten, einer chronischen, latent oder unerkannt 
gebliebenen dysenterischen Infektion entsprechen. Einen Beleg fiir die Geltung 
dieser Anschauung kann man in dem positiven Ausfall der Agglutinationsprobe 
des Blutserums neben kKlinischen und anamnestischen Daten erblicken. Die 
bunte Mannigfaltigkeit, welche die Ruhrerkrankung im Kriege uns brachte, hat, 
wie ich neuerlich hervorheben konnte (1.c.), die Wichtigkeit der rektoskopischen 
Untersuchung fiir die Diagnosenstellung in offensichtlicher Weise dargetan. 
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Bei den unbefriedigenden Resultaten der bakteriologischen Stuhluntersuchung 
sind wir auch fiir die Frithdiagnose der Dysenterie auf die Rectoskopie an- 
gewiesen. Seither habe ich mich vielfach davon iiberzeugt, daB die bakterio- 
logische Verarbeitung weitaus zuverlassigere Ergebnisse liefert, wenn man 
Schleim und Sekrete mit Hilfe des Rectoskops direkt den erkrankten Stellen 
entnimmt. Friedemann (100°/,), Egan, Klemperer und Strisower, Hirschner 
und Segall konnten unter Bernsteins Leitung in 65°/, positive Befunde er- 
halten. Dies umsomehr, als blutig-schleimige und blutige Entleerungen auch 
bei anderen, hier in Betracht kommenden Infektionen beobachtet werden, welche 
einen typischen Befund im Enddarm vermissen lassen. Ich kann mich hier nur 
auf Andeutungen beschranken. Beziiglich der Details mu8 ich auf die zitierten 
Publikationen verweisen. In den Fig. 8, 9, 10 (Tafel XXVI) zeige ich Geschwiirs- 
formen, endoskopische Befunde von bacillarer Dysenterie im akuten, subakuten und 
chronischen Stadium. Diese Bilder miissen in ihrer sinnfalligen Pragnanz ge- 
kannt werden, damit man in der Lage ist, prima vista eine diagnostische Ent- 
scheidung zu treffen. Besonders hebe ich die Befunde bei der chronischen, bei 
der rezidivierenden Dysenterie hervor, welche klinisch oft latent verlauft. 


_ Einen Fall von todlicher Darmblutung, durch chronische Dysen- 
terie verursacht, méchte ich ganz besonders hier hervorheben. Er betraf eine Frau in 
den Fiinfzigerjahren, welche vor mehreren Jahren an meiner Abteilung zur Aufnahme: 
kam. Sie war sehr blaB, klagte itiber Magenschmerzen, und der diensthabende Arzt kon- 
statierte eine palpable Resistenz in der Nabelgegend, die er mit Riicksicht auf das Aus- 
sehen und die Klagen der Kranken als ein Magencarcinom deutete. Als ich am nachsten. 
Tage die Kranke sah, hatte sie eine stark blutige Entleerung gehabt. Blut war: sowohl 
-makroskopisch als auch in den spateren nicht blutig aussehenden Stuhlentleerungen 
chemisch nachweisbar. Die Patientin war blaB, aber verhaltnismafig gut genahrt. Eine 
Carcinomkachexie fehlte, die walzenformige Gestalt und die Verschieblichkeit der 
Geschwulst lie8 mich eher annehmen, da sie dem Kolon angehére. Die Kranke wurde 
rectoskopisch untersucht und ich fand in einer Distanz erst von 15cm kleine warzige 
Auflockerungen mit blutig suffundierter Oberflache (Tafel XXVII, Fig. 1) und bei 17 cm ein 
charakteristisches flachenhaftes Geschwiir mit aufgeworfenen Randern und centraler Spalte, 
das wie eine chronisch erodierte Portio vaginalis aussah (Tafel XXVII, Fig. 2). Zwei Tage 
nach der Untersuchung erlag die Kranke einer profusen Darmblutung. Die klinische Diagnose 
wurde auf chronische Colitis ulcerosa gestellt und bei der Sektion fand sich das ganze 
Kolon bis zum Mastdarmbeginn durchsetzt von schweren geschwiirigen Veranderungen,. 
von denen eine gréBere Menge mit briicken- und gitterférmigen Narben und Leisten in der 
fiir die chronische Dysenterie charakteristischen Form ausgeheilt war (Tafel XXVI, 
Fig. 3 und 4). 


Die okkulte Blutung. 


Schon im Jahre 1895 hat L. Kutiner die Beobachtung mitgeteilt, daB 
man zuweilen bei der chemischen Untersuchung des erbrochenen oder aus- 
geheberten Mageninhaltes Beimengungen von Blut findet, die bei bloBer 
Betrachtung nicht zu entdecken sind. Diese von Kuttner als ,,latente 
Blutungen“, von Senator als ,,versteckte Blutungen“, von Clemm als ,,Blut- 
traufeln“ bezeichneten Erscheinungen sind von Boas unter dem Namen 
,okkulte Blutungen“ fiir die Pathologie der Magen- und Darmerkran- 
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kungen in systematischer Weise studiert und in ihrer Bedeutung fir die 
Diagnose einer ganzen Reihe von Magen- und Darmaffektionen eingehend ge- 
wiirdigt worden. In vielfachen detaillierten Studien hat Boas dieses Kapitel 
ausgearbeitet und zuletzt in einer monographischen Behandlung (. c:)nalle 
einschlagigen Fragen besprochen. ,,Man_versteht unter o. B. des Ver- 
dauungsapparates solche minimale Blutergiisse, die, aus den oberen Ver- 
dauungswegen stammend, den Mageninhalt und die Faeces, aus den tieferen 
Darmabschnitten stammend, nur die Faeces farblich in keiner dem blofBen, un- 
bewafineten Auge erkennbaren Weise verandern“ (Boas). 

Beziiglich des okkulten Blutnachweises gelten die im allgemeinen schon 
frither beriihrten Verwechslungsméglichkeiten, z. B. artifizielle Blutungen bei 
der Sondenuntersuchung, Blut aus Mund- und Rachenhéhle, vom Zahnifleisch, 
sog. exogenes Blut (bei animalischer Nahrung) u. s. w. und schlieBlich die 
endogenen Fehlerquellen, wie sie fiir die Faecesuntersuchung in Betracht 
kommen, wo die Moglichkeit der Beimischung frischen Blutes von Hamor- 
rhoiden, blutenden Erosionen bei Kolitis, bei Diarrhéen, bei starkem Pressen, 
beigemengtem Menstrualblut in Frage kommen. Ich mu8 aus dem frither Ge- 
sagten wiederholen, daB die feinen Blutproben, wie die Aloin- und Benzidin- 
probe, zum Nachweis minimalster Blutbeimengungen fithren und derart 
zu Tauschungen Veranlassung geben kénnen. Fir die uns hier inter- 
essierenden okkulten Darmblutungen laBt sich durch die fiir alle derartigen 
Falle obligatorische Inspektion des Mastdarmes und des Darmendes ein Teil 
der Fehlerquellen ausschalten. Eine weitere Méglichkeit, sich vor Tauschungen 
zu bewahren, liegt in der Forderung, iiberhaupt bei Stiithlen niemals die Ober- 
flache, sondern immer centrale Partien zu untersuchen. Van Leersum hat ein 
Verfahren angegeben, mittels dessen man frisches, mit den Faeces vermischtes 
Blut durch Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd entfernen kann, ohne da8B nach- 
traglich der Nachweis von okkultem Blut dadurch beeintrachtigt wird. Die. 
wichtigste Fehlerquelle beim okkulten Blutnachweis ist durch die exogene, von 
der animalischen Nahrung herstammende Blutanwesenheit bedingt und er- 
fordert, wie bereits bei der Priifung auf manifeste Blutung besprochen, eine 
praparatorische Behandlung des Kranken. Ich gehe in der Regel ‘so vor, daB 
ich, wenn dies nétig, nach vorheriger Entleerung des Darmes per os und per 
rectum, 3 Tage absolut fleischfreie Kost reiche und den Stuhl vom vierten Tage 
auf Blut untersuche. Die Bezeichnung ,,fleischfrei< miiBte eigentlich ,,hamo- 
globinfrei“‘ genannt werden, da auch das Fischfleisch, resp. das Fischhamo- 
globin positive Blutproben gibt. Der chemische Nachweis des Blutes mu8 
immer durch den mikroskopischen kontrolliert werden, da er bei reichlicher 
Anwesenheit von Muskelfasern nicht zu verwerten ist. In der umfangreichen 
Literatur tiber diesen Gegenstand sind eine Reihe von Nahrungsmitteln an- 
gefiihrt worden, welche durch ihre katalytischen Eigenschaften zu Fehler- 
quellen fihren kénnen. Die Eier, welche von einigen Seiten nach dieser 
Richtung verdachtigt wurden, sind sicher unschuldig, wie ich mich oft iiber- 
zeugen konnte. Dagegen muB ich, im Gegensatz zu Steele und But, zu Rossel, 
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Jaworski und Korolewicz betonen, daB durch den Gebrauch von Eisen- 
praparaten, namentlich aber der gebrauchlichen Hamoglobinpraparate (Per- 
dynamin), positive Reaktionen vorgetauscht werden kénnen. 

Man findet nun okkulte Blutung im Mageninhalt und im Stuhle bei einer 
ganzen Reihe von Erkrankungen von der Speiseréhre bis zum Enddarm. Ihre 
Bedeutung fiir die Diagnose, u. zw. auch die Frithdiagnose der ulcerésen Pro- 
zesse des Magens, namentlich des Carcinoms, das Vorkommen derselben bei 
der Achylia gastrica und Gastritis chronica anacida (Kuttner kontra Boas 
{l. c.], Citron), dann bei Darmgeschwiiren, Geschwiilsten, bei der akuten und 
chronischen Appendicitis, bei Erkrankungen der Leber, des Pankreas, des 
Herzens und der Nieren, bei Infektionskrankheiten (Typhus abdominalis), bei 
Darmparasiten, sind in anschaulicher und griindlicher Bearbeitung in der 
Boasschen Monographie dargelegt. Die Untersuchung auf okkulte Blutung 
ist zu einem unumganglich notwendigen Bestandteil der klinischen Methodik 
geworden. Wir verdanken ihr zweifellos wertvolle Aufschliisse nicht blo fiir 
die Diagnose einer ganzen Reihe von Magen- und Darmerkrankungen, sondern 
— und auch diesen Wert mochte ich nicht gering anschlagen — sie versetzt 
uns in die Lage, bei der Behandlung von Prozessen, die erfahrungsgemaB mit 
minimalen Blutungen einhergehen, eine Kontrolle tiber den Heilungsfortschritt 
zu tben. Dies gilt ganz besonders fiir die prognostisch und therapeutisch wich- 
tigen Entscheidungen bei der Behandlung des Magen- und Duodenal- 
geschwiirs, die ich hier ja nur mit einer Bemerkung streifen kann. Ich halte 
die Forderung als Regel ein, namentlich beim Wechsel der Diatverordnungen 
in der Behandlung solcher Kranker, von Zeit zu Zeit 2—3 hamoglobin- 
freie Tage einzuschalten, um durch die Suche nach okkulter Blutung einen 
Fingerzeig fiir den Heilungsfortschritt der Erkrankung zu bekommen. So wert- 
voll und bedeutungsvoll die Untersuchung auf okkulte Blutung ist, so diirfen 
wir mit Kuttner nicht iibersehen, daB die Resultate derselben durchaus nicht 
eine eindeutige Beweiskraft besitzen und daB eine ganze Anzahl pathologischer 
Prozesse zur Anwesenheit okkulten Blutes fiihrt. DaB aber damit noch lange 
eine diagnostische Entscheidung nicht getroffen wird, leuchtet jedem Kliniker 
ein. Die Probe an sich also ist wichtig und unerlaBlich und es ergeht uns hier 
so wie mit vielen anderen klinischen Beweisstiicken, daB sie erst im Ensemble 
aller Untersuchungsbehelfe die Diagnose prazisieren kénnen. 


Melaena neonatorum. 

‘Auch im Kindesalter kommen Blutungen aus dem Magendarmtrakt nicht 
selten vor, wobei das Blut durch den Brechakt vom Magen her oder durch 
den After oder auf beiden Wegen entleert wird. Eine besondere Stellung in der 
Pathologie des Kindesalters nimmt die Melana des Neugeborenen ein, welche 
als eine Erkrankung sui generis immer betrachtet und abgehandelt wurde. Fur 
die Neugeborenen und Kinder gelten dieselben Einschrankungen, welche auch 
fiir die Blutungsformen bei Erwachsenen geltend gemacht wurden, zur Unter- 
scheidung der Melaena spuria oder symptomatica von der Melaena vera. Diese 
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zeigt sich in den ersten 4 Lebenstagen, meistens am ersten oder am zweiten 
Tage. Nach Kundrat kann sie auch bis zum 20. Tage auftreten. Uber die 
statistischen Verhaltnisse bei dieser Blutungsform hat Oskar Silbermann 
(Breslau) wichtige Beobachtungen mitgeteilt. Die Blutung betrifft nicht selten 
sehr kraftige Kinder, aber auch solche, die lebensschwach oder friihgeboren 
sind, Kinder, deren Geburt normal, haufiger jedoch solche mit verzégerter Ge- 
burt und Asphyxie oder mangelhafter Atmung nach der Geburt. Die Symptome 
dieser Blutungsformen zeigen sich am haufigsten an den Darmentleerungen; 
das Meconium ist mit rotlichen Streifen von Blut oder mit Blutgerinnseln 
durchsetzt oder es zeigt sich an den WaAschestiicken um die Stuhl- 
entleerung ein blutigroter Hof. In schweren Fallen, in denen die Blutung zum 
Tode fiihrt, kommt es zur Entleerung ganzer Klumpen geronnenen Blutes 
oder zu haufigen fliissigen dunkelrot bis schwarz gefarbten Stiihlen. Nach 
Silbermann kommt in 23°/, der Falle Kombination von Darmblutung und 
Hamatemesis vor, in 16°/, bildet das Bluterbrechen das einzige Symptom. Es 
gibt, wie gesagt, Falle, bei denen die Blutung sporadisch ein oder das andere 
Mal auftritt, um dann normalem Befinden Platz zu machen. In schweren 
Fallen mit wiederholter Blutung oder bei profuser Melana treten die Zeichen 
der akuten Anamie und des Kollapses ein. ,,Es kommt zum Temperaturabfall, 
die peripheren K6rperteile kiithlen aus, die Gesichtsfarbe wird wachsbleich, 
der Puls kaum fithlbar, die Herzténe sind leise, die Atmung oberflachlich, die 
Harnsekretion sistiert, die Nahrungsaufnahme wird abgelehnt. Selten kommt 
es hierbei zu Konvulsionen. Die Blutung dauert manchmal nur wenige Stunden, 
manchmal mehrere Tage“ (W. Knépjelmacher). 

Die Geschichte der Melana ist in einer viel zitierten Broschiire von Landau 
dargestellt. Uber die Ursachen dieser fiir das Sauglingsalter so markanten 
Erkrankung hat Landau folgende Erklarungen aufgestellt: 

1. Fast alle unkomplizierten Falle von Melana beruhen auf einem Ulcus 
ventriculi oder duodeni rotundum nicht intrauterinen Ursprungs. 

2. Sie stehen mit Vorgangen in oder bei der Geburt in Zusammenhang 
und entstehen durch Kreislaufstérungen. Ein Embolus der zufiihrenden Arterie 
ist meist die Ursache. Die wesentlichste Bedingung ist der unvollkommen aus- 
gebildete kleine Kreislauf, i. e. eine Hemmung des ersten Atemzuges. 

3. Das Magen- und Darmgeschwiir ist sicher bei Neugeborenen haufiger 
als man gewohnlich annimmt. Es betrifft wie bei Erwachsenen meist Madchen. 

4. Die Falle von Melana, die keine Ulceration darbieten, beruhen auf der- 
selben Ursache, namlich auf durch gehemmte Respiration bedingten 
Respirationsstérungen, erhéhtem Druck im vendsen System, 

Die Griinde fiir eine gehemmte Respiration bei Neugeborenen sind 
mannigfach, Aspiration von Schleim und Geburtsdruck etc. Die Blutungen bei 
diesen Fallen, die meist genesen, indessen die anderen fast samtlich tddlich 
verlaufen, stammen aus kleineren oder gréBeren Magen- und Darmvenen.“ 

Die Haufigkeit namentlich der Duodenalgeschwiire bei Neugeborenen und 
in den ersten Lebensjahren, auf welche Landau, wie es scheint, zuerst auf- 


Darmblutungen. 607 


merksam gemacht hat, ist seinerzeit namentlich von Kundrat bestritten worden, 
der gegen die Landausche Ansicht geltend machte, daB dieser die Embolie 
nicht bewiesen, sondern sie nur hypothetisch angefiihrt habe. Landau meinte, 
da8 eine Thrombose der Vena umbilicalis oder des Ductus Botalli infolge von 
Asphyxie, mangelhafter Atmung und zu frithzeitiger Abnabelung diese Embolie 
(der Arteria pancreatico-duodenalis) hervorrufe. Kundrat spricht sich in 
seinen Befunden gegen eine lokalisierte Circulationsstérung aus, da die Hyper- 
amie im Darme unter verschiedenen Bedingungen weite Strecken des Darm- 
_ kanales betrifft und es wahrscheinlicher ist, da® Hamorrhagien in der Schleim- 

haut mit sekundarer Erweichung der infarzierten Partien durch den Magensait 
zu tiefgreifenden Substanzverlusten sich entwickeln, wahrend sie sonst nur zu 
oberflachlich-hamorrhagischen Erosionen fiihren. (Interessant ist, daB diese 
fiir die Pathogenese des Magen- und Duodenalgeschwiires in der neueren Zeit 
wieder aufgegriffene Theorie alteren Datums ist und jetzt wieder an Boden 
gewinnt.) Solche Hyperamien kommen nach Kundrat bei ganz gesunden 
kraftigen Kindern vor. Entsteht dann in der Leiche Anamie, so ist die 
Quelle der Blutung nicht mehr ersichtlich. Da8f beim Blutreichtum solcher 
Kinder gerade die Unterleibsorgane, der Magendarmtrakt, der Sitz eines ver- 
mehrten Blutzuflusses ist, erklart sich aus den mit der Geburt rasch ge- 
anderten Circulationsverhaltnissen (Unterbrechung des fotalen Kreislaufes). 
Weit haufiger ist nach Kundrat Gelegenheit zu Blutungen vorhanden, wenn 
die Mutter erkrankt oder geschwacht, die Geburt verzégert, erschwert, das Kind 
asphyktisch und lebensschwach zur Welt gekommen ist. Wenn die fotale 
Circulation friihzeitig und lange unterbrochen, die Herstellung des kindlichen 
Kreislaufes gehemmt ist, dann entwickelt sich machtige Hyperamie, namentlich 
im Gebiet der Pfortaderwurzeln. Kompression der Nabelschnur, Druck auf den 
Schadel, intermeningeale Blutungen, Hamorrhagien im Plexus chorioideus 
fiihren nach Kundrat zu enormen Hyperamien der Darmschleimhaut und auch 
zu geringen Blutungen im Darmkanal. Diese Blutungen kommen noch viel 
haufiger unter pathologischen Verhaltnissen vor. So fand sie Kundrat bei 
Syphilis der Leber, bei septischen Erkrankungen der Neugeborenen (Nabel- 
erkrankung) und bei Hamophilen. Die hereditare Syphilis scheint nach den 
Untersuchungen von Mraczek und Bondy bei der Melana der Neugeborenen 
eine recht groBe Rolle zu spielen, umsomehr, als sie oft mit Nabelblutungen 
verkniipft ist. Auch Esser berichtet iiber einen solchen Fall. 

Man kann mit Knépfelmacher (1. c.) die Entstehung dieser Blutungen aus 
dem Magendarmtrakt an 2 Voraussetzungen kniipfen: ,,1. Bei normalen 
Circulations- und Blutdruckverhaltnissen, dann wenn die GefaBwand erkrankt 
ist und dem Blutdruck nicht Widerstand leisten kann; 2. bei normaler Be- 
schaffenheit der GefaBwandung, wenn der Druck abnorm hoch wird, sei es 
lokal oder allgemein. Dabei mu8 es nicht immer zu umfangreichen Blutungen 
kommen, sondern auch zu Stauungen und geringen Blutungen in das Schleim- 
hautgewebe. Beide Bedingungen kénnen auch vereinigt sein, Veranderungen 
der GefaBwande nehmen wir an bei Lues, Sepsis, Hamophilie. Bei ganz ge- 
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sunden Kindern miissen wir eine Hyperamie und Stauung im GefaBsystem des 
Magendarmtraktes supponieren, die bedingt sein kann: 1. durch Kompression 
der Nabelschnur bei der Geburt, 2. durch Asphyxie post partum, 3. durch 
mangelhafte Respiration (Atelektase der Lungen), 4. durch angeborene 
GefaB- und Herzanomalien, 5. durch lokale Circulationsstérungen im 
Abdomen (Lebercirrhose). 

Wie wichtig die Lasionen des Schadels, resp. der Centralorgane bei der 
Geburt sind, geht aus den Studien von v. Preuschen hervor. 

Er fand bei einem mit der Zange entwickelten kraftigen Kinde, das gesund zur Welt 
kam und am zweiten Tage an Hamatemesis starb, hamorrhagische Erosionen der Magen- 
schleimhaut, hamorrhagische Infarkte der Lungen, ziemlich ausgedehntes Extravasat unter 
dem Tentorium auf der rechten Kleinhirnhemisphare, ohne da Schadelverletzungen vor- 
handen waren. v. Preuschen und Pomorski fanden in einem anderen Falle intrakranielle 
Blutextravasate. . 

Fir die Erklarung dieser Magendarmblutungen hat v. Preuschen die be- 
reits zitierten alten Untersuchungen von Schiff (1845), Ebstein, Brown- 
Séquard, Nothnagel etc. herangezogen und er glaubt, daB, wenn immer 
Zenaue Gehirnsektionen bei den entsprechenden Fallen gemacht wiirden, dieser 
Zusammenhang sich haufiger finden wiirde. In der Literatur der Melaena 
neonatorum fand er nur 5 Falle mit genauer Gehirnsektion, darunter 3 von 
Waldeyer und C. Ruge, bei welchen Blutextravasate vorhanden waren, so da8 
unter Zurechnung seiner Falle unter 7 Gehirnsektionen 5mal ein derartiger 
Befund erhoben wurde. Auch forensisch kann, wie Langerhans gezeigt hat, 
dieser Befund eine Rolle spielen. 

' Bei einem Kinde, welches 5 Wochen nach der Geburt durch einen verbrecherischen 
Akt eine Fissur des Scheitelbeins und eine grofe intermeningeale Blutung erlitt, fand 
Langerhans bei der Sektion den ganzen Magendarmkanal mit einer groBen Menge dunkeln 


Blutes ausgefiillt, ohne Defekte. 

Lasionen des Gehirns und Riickenmarks kommen auch nach normalen 
Entbindungen vor. Kdstner (zit. bei v. Preuschen) hat sie wiederholt bei 
fester Umschlingung der Nabelschnur gesehen. Olshausen beobachtete téd- 
liche Blutungen durch ZerreiBung des Sinus longitudinalis und transversus. 
Auch Runge macht auf die ausgedehnten Hyperamien des Magendarmkanales 
nach Schadelverletzungen aufmerksam. 

Die genauen Erérterungen der diagnostischen Gesichtspunkte bei der 
Melaena neonatorum gehoren nicht hierher. 

Die Prognose der Magendarmblutung bei Neugeborenen ist eine ziemlich 
ungtnstige. Silbermann berechnete im Mittel eine Mortalitat von 44°/,; jeder 
Autor kennt aber eine Reihe von Fallen, die gut ausgegangen sind. Zur Be- 
handlung wird vielfach, neben Beriicksichtigung der Allgemeinursachen 
Gelatine per os, im Klysma und subcutan besonders empfohlen. 


Pathologisch-Anatomisches. 


Bei der Besprechung der anatomischen Veranderungen bei der Darm- 
blutung unterscheiden wir zwischen allgemeinen Folgeerscheinungen der 
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Blutung und den lokalen Befunden am Darm, welche die unmittelbare Ver- 
anlassung der Melana sind. Fiihrt eine profuse Blutung zum Tode, dann 
zeigen sich in der Leiche jene Veranderungen, welche der akuten Andmie und 
dem Verblutungstod eigentiimlich sind: hochgradige Blasse aller Gewebe mit 
Veriettung des Herzfleisches, der Leber, mangelhafte Fiillung der GefaBe mit 
Blut, hydramische Beschaffenheit des Blutes. Im Gegensatz hierzu ist der 
Gastrointestinaltrakt in vielen Fallen der Sitz diffuser oder circumscripter 
Hyperamie, wobei die Schleimhaut der betroffenen Partien entweder charakte- 
ristische Lasionen (Geschwiire) zeigt oder aber die Erscheinungen der vendsen 
Stase und Hyperamie. Sie ist dann mehr oder minder lebhaft geschwellt, 
turgescent, intensiv gerétet bis schwarzrot oder es zeigen sich einzelne Blut- 
punkte, Ekchymosen, punktformige oder flachenhafte Hamorrhagien. In anderen 
Fallen wieder kann auf weiten Strecken der Darminhalt durch die Blut- 
beimengung charakteristische Farbung annehmen (teerartig) oder die Cruor- 
massen von schwarzroter Farbe fiillen groBe Strecken des Darmkanales aus, 
der in seltenen Fallen, wie bereits erwahnt, von einem groBen Blutgerinnsel 
ausgefiillt sein kann. 

An der Leiche bekommen wir von der aktiven Hyperamie meist nichts mehr 
zu sehen. Nur bei auf der Hohe akuter Prozesse Verstorbenen kann der Darm 
Jebhaft injiziert sein (Cholera) (Tafel XXX, Fig. 2). Die sonstigen Befunde bei 
der Blutung sind hauptsachlich der Stauungshyperamie anzureihen. Diese passive 
Hyperamie ist die Folge allgemeiner Stauung bei Herz- und Lungenkrankheiten 
oder der Stauung im Pfortaderkreislauf (Leberkrankheiten). Spezielle Falle dieser 
passiven Hyperamie sind beispielsweise durch Passageunterbrechungen des 
Darmes hervorgerufen, Incarcerationen, eingeklemmte Hernien, Invagination etc. 
(Tafel XXIX, Fig. 2 und 3) oder sie entstehen durch entziindliche Prozesse im 
Darm (ascendierende Thrombose) oder fortgeleitet von einer Pfortaderthrombose 
_(descendierende Thrombose). Die Folgen der Kompression der Darmvenen 
sind: die hamorrhagische Infarzierung der Darmwand, Stase, Thrombose, 
partielle und totale Nekrose, Gangran der Darmwand. Diese Verhaltnisse 
kénnen am besten bei der Incarceration der Hernien studiert werden. Ist die 
Stauung hochgradig, so kénnen mitunter im ganzen Diinndarm zerstreut viele 
kleine Varicen der submukésen und subserésen Darmvenen vorhanden sein, 
welche mit fliissigem Blut oder mit Thromben gefiillte Sackchen darstellen 
(Kaujmann). Es ist schon friiher, gelegentlich der Blutungen ohne bestimmte 
pathologisch-anatomische Befunde, darauf hingewiesen worden, daf erst bei 
naherer Untersuchung solche kleine miliare Varicen sich vorfinden, die 
angeboren sind und nicht einer Stauung ihre Entstehung verdanken. Bennecke 
(zit. bei Kaufmann) faBt sie als congenitale Phlebektasien, Okhubo (ibidem) 
als Hamangiome auf. Mitunter finden sich groBe Varicen. So sah Kaujmann 
bei einem 54jahrigen Manne einen kirschengroBen glatten Varix im oberen 
Ileum kugelig in das obere Darmlumen ragen. Auch primare Arterien- 
verstopfung kann Thrombosierung der kleinen Venen erzeugen (Zesas). Die 
anatomischen Verhaltnisse bei der Stauung im unteren Darm, namentlich im 
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Rectum, sind bereits bei der Pathogenese der Hamorrhoidalknoten besprochen 
worden. 

Ein wichtiger anatomischer Befund bei der Darmblutung verdankt seine 
Entstehung den embolischen und thrombotischen Vorgangen. 
Hier kommen hauptsachlich die Embolien und Thrombosen der Mesenterial- 
arterien in Betracht, wobei auch auf die bereits in diesem Kapitel besprochenen 
Vorgange hinzuweisen ist (Tafel XXIV, Fig. 2). Die nachste Folge der Embolie 
oder Thrombose ist diehAmorrhagischeInfarzierung des meteoristisch 
auigetriebenen Diinndarms. Endlich gibt es auch autochthone Thrombosen, z. B. 
hervorgerufen durch eine syphilitische Phlebitis (Stieda). Bei der Eroffnung der 
Bauchhohle findet sich dann meist etwas vermehrte, manchmal iibelriechende 
rotlich gefarbte Fliissigkeit. Der infarzierte Darmteil, meist der Anfangsteil 
des Diinndarms, ist dunkelrot, oft in gréBerer Ausdehnung verhartet in seiner 
Wand, oft auch ddematés durchtrankt, prall verdickt, das zugehérige Mesen- 
terium ebenfalls verdickt und blutig infiltriert. Die thrombosierten Venen 
kénnen als harte Strange durchgefiihlt werden. Die Mucosa ist gequollen, 
diffus diisterrot oder fleckig blutig gefarbt, getriibt, oft mit feinen Auflage- 
rungen versehen oder mit einem fliissig-schaumigen oder blutigen Inhalt gefillt. 

,» Mikroskopisch zeigen sich alle Wandschichten, besonders die Septa der 
Muskulatur, die Submucosa und Mucosa mit Blutkérperchen durchsetzt, die 
bindegewebigen Strukturen aufgefasert, die Venen prall gefiillt, mit leukocytaren 
Randzonen, als Zeichen vorangegangener Blutstromverlangsamung, an der 
Serosa kénnen wie an der Schleimhaut entziindliche Ausschwitzungen vor- 
kommen, wenn das Gewebe noch eine Zeitlang am Leben bleibt. Bei ausge- 
dehnter Verstopfung tritt Nekrose aller Wandschichten ein und die Durch- 
wanderung der Darmbakterien, resp. ihrer Toxine, eventuell eine Perforation 
ruft Peritonitis hervor, wenn nicht vorher das Leben erlischt. Der Darm des 
infarzierten Gebietes wird machtig aufgetrieben, es kann tddlicher Ileus ein- 
treten. In den unterhalb der Thrombose gelegenen Darmschlingen findet sich 
Blut, das auch intra vitam schon entleert wurde.“ Die Verstopfung der Darm- 
arterien durch Embolie oder Thrombose entsteht, wie bereits gesagt, auf dem 
Boden der Atherosklerose oder durch Embolie bei Klappenerkrankung, Herz- 
erkrankungen, Endokarditis, Thromben im linken Herzen. Hauptsachlich be- 
troffen erscheint das GefaBgebiet der Arteria mesenterica superior (Endteil 
des Diinndarms und Coecum). Bei Verschlu8 der Arteria mesenterica inferior 
ist vor allem das Colon descendens und die Flexur betroffen. 

Die Folgen des Darmarterienverschlusses sind, wie das durch experi- 
mentelle Untersuchungen festgestellt wurde (Litten, Matthes, Bolognesi), 
Sehr wechselnd. Oft bleibt bei Verlegung einzelner Aste die Circulation un- 
gestort, der Darm intakt, bald zeigen sich die schwersten Veranderungen, 
Blahung der Schlingen mit Gas, welche auf die Darmlahmung und fehlende 
Resorption, aber auch auf die intensive Tatigkeit gasbildender, in die Gewebe 
eindringender Bakterien bezogen werden (Aschoff). An den Darmwandungen 
friftt man verschiedene Bilder der einfachen, die Schleimhaut und dann auch 
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die tibrigen Schichten betreffenden Nekrosen, bald die der hamorrhagischen 
Infarzierung, wobei das makroskopische Aussehen zwischen hochgradiger 
Anamie, schmutzigroter Farbung und dunkelroter Infarzierung wechselt. 

Bei septischen Erkrankungen finden sich Embolien, die zur 
Verstopfung von Wand- oder SchleimhautgefaBen fiihren, hAamorrhagische 
Flecken, in deren Centrum schon makroskopisch kleine Eiterherde nachweisbar 
sind. Bei der Sepsis finden sich ebenfalls punktférmige Blutungen, wahrend 
capillare Blutungen bei entziindlichen Prozessen angetroffen werden, die 
Spater zur Pseudomelanose fiihren. Nach Wieland sind embolisch-nekrotische 
Aneurysmen sichergestellt. Finden sich parenchymatése Blutungen, so muB 
man nach Ikterus in der Anamnese forschen oder nach sonstigen, zur hamor- 
rhagischen Diathese fithrenden Erkrankungen fahnden, wie iiberhaupt hier im 
allgemeinen nur zu sagen ist, daB bei der groBen Mannigfaltigkeit der 
Blutungsursachen die Allgemeinuntersuchung und die genaue autoptische 
Durchtforschung der Organbefunde jeweils dazu beitragen muB, das anatomi- 
sche Gesamtbild der zur Blutung fiihrenden Allgemein- oder Lokalerkrankung 
zu vervolistandigen. 

Die hamorrhagische Infarzierung kommt, wie Cohnheim in seinen 
klassischen Arbeiten gezeigt hat, dadurch zu stande, da8 der Riickstrom 
des Blutes aus der Vene, der die GefaBe des embolisierten Bezirkes mit 
Blut anschoppt, weiterhin zur Hamorrhagie Veranlassung gibt. Diesen riick- 
laufigen Venenstrom hat Litten direkt unter dem Mikroskop beobachtet. Finden 
die Embolien in Arterien statt, welche vor ihrer Auflésung in Capillaren mit 
anderen Arteriengebieten anastomosieren, so bleibt die Verstopfung be- 
deutungslos, wahrend die Infarzierung nur bei Embolien von sog. Endarterien 
eintritt. Die Anastomosen der Arteria mesenterica superior sind auBerordent- 
lich zahlreich (Arteria mesenterica inferior und Arteria pancreatica-duo- 
denalis), so da8 eine groBe Reihe von Untersuchungen von Cohnheim, I. Faber, 
Litten u. a. diesen Widerspruch aufzuklaren versuchen. Der Grund fiir die ein- 
tretende Infarzierung liegt darin, daB die von Haus aus relativ schwachen 
Kollateralen nicht sogleich vikariierend eintreten, sondern das Blut erst in den 
Bezirk hineinfiihren, wenn die Wande der eine Zeitlang aus der Circulation 
ausgeschalteten GefaBe bereits durchgangig geworden sind. Das kollateral 
zugefiihrte Blut tritt dann aus den GefaBen und infarziert die Gewebe. Darum 
nannten Cohnheim und Litten die Arteria mesenterica superior eine ,,funk- 
tionelle“ Endarterie. 

Bei der Suche nach anatomischen Erklarungsgriinden fiir Darmblutungen, 
die im klinischen Verlaufe der Erkrankung eine Rolle gespielt hatten, muB, 
wenn pathologische Veranderungen am Magendarmtrakt selbst oder in der 
Leber fehlen, resp. wenn bei der Autopsie die bekannten und weniger bekannten 
Quellen der Darmblutung vermiBt werden, sich das Hauptaugenmerk der 
Untersuchung auf die Beschaffenheit des GefaBapparates 
richten. Vom Herzen angefangen, mu8 der ganze Circulationsapparat auf jene 
Veranderungen gepriift werden, welche, sei es durch Affektionen der GefaB- 
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innenhaute, sei es durch habituelle, zur Hypertension fiihrende Veranderungen, 
erfahrungsgemaB zum Ausgangspunkt von Blutungen werden konnen. 

Ich muB hier wiederholen, was ich seinerzeit (I.c.) tiber den Zusammenhang 
von Blutung und Beschaffenheit des Circulationsapparates gesagt habe: »M a B- 
gebend fir die Deutung einer Blutung ist der Zustand 
des GefaBapparates.” Hier miissen wir nicht bloB auf die Beschaffen- 
heit der groBen GefaBe achten (Aorta, Intima der Arterien, Endarteriitis, 
Mesarteriitis bei Lues), sondern ganz besonders auf die Veranderungen der 
kleinen und kleinsten GefaBe. Es ist frither schon gesagt worden, daB die 
Atherosklerose in ihren Initialstadien sich oft an den Gekrésearterien lokali- 
siert. Schon in friihen Stadien dieser Erkrankung findet man die Mesenterial- 
gefaBe geschlangelt, verdickt, in charakteristischer Weise verandert, wahrend 
an den sonstigen peripheren GefaBen oder am Herzen, am Konus, am Abgang 
der Aorta normale Verhaltnisse vorliegen kénnen. In entsprechenden Fallen 
kann, wenn im Leben die kKlinische Untersuchung keine befriedigenden Auf- 
schliisse gegeben hat, noch an der Leiche die Wassermannsche Reaktion 
zur Deutung der Veranderungen beitragen. Auch bei ausgesprochenen 
Arterienerkrankungen sind haufig die Blutungen, welche beobachtet werden, 
nicht unmittelbar durch die Affektion der Arterienwand selbst hervorgerufen 
oder durch Hypertension, sondern stellen sich bei naherer Untersuchung als 
Stauungsblutungen dar. Dies zeigen in lehrreicher Weise die Praparate 
des Falles A. (Tafel XXVIII, Fig. 1-—3), die einem alten Manne entstammen, 
welcher an Arteriitis luetica, konsekutiven Erscheinungen von Herzhypertrophie 
und schweren Erscheinungen der mechanischen Hyperamie litt, welche zum Tode 
fiihrten. Wahrend der klinischen Beobachtung haben sich wiederholt gréBere 
und kleinere Darmblutungen ereignet. Die Durchmusterung des in Serien- 
schnitte zerlegten Diinn- und Dickdarms ergibt in bezug auf die Arterien im 
Hamalaun-Eosinpraparat wie auch nach Weigert-, van Gieson- und mit 
Elasticafarbung nirgends endarteriitische Veranderungen der Intima oder der 
Arterienwand iiberhaupt; dagegen iiberall starke, pralle Fiillung und Er- 
weiterung der Venen. Es fand sich mikroskopisch (s. Tafel XXVIII, Fig. 1) 
Stauung mit Erweiterung der ZottengefaBe und auch der tiefen Mucosa- und 
SubmucosagefaBe, hamorrhagische Infiltration der Schleimhaut und des Zotten- 
stromas der Dickdarmschleimhaut arealweise, vereinzelt auch im Dickdarm 
hamorrhagische Infiltration der Muscularis mucosae diskontinuierlich mit der 
Schleimhaut. Es handelt sich um Blutungen aus den Capillaren und feinsten 
Zotten, resp. Driisenvenen durch vendse Stauung, d. h. also Blutung 
durch Diapedese, die schon durch den Mangel der Schleimhaut- 
destruktionen zu erschlieBen ist (z. B. im Dickdarm sind die Krypten in Form 
und Lagerung erhalten) (Tafel XXVIII, Fig. 2 und 3). . 

Es muB hier wiederholt werden, daB im Darm wie auch anderwarts die 
Blutungen per diapedesin die weitaus haufigeren sind. 

Diese Blutung per diapedesin spielt auch bei der Entstehung von 
Hamorrhoidalblutungen eine gréfere Rolle, als man gemeinhin 
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-annimmt. Man sieht zwar haufig sowohl bei machtig gestauten und pro- 
labierten Hamorrhoidalknoten, besonders wenn die Drucksteigerung beim Ab- 
setzen harten Stuhles eine groBe ist, hellrote, spritzende GefaBe, welche von 
vielen Autoren durch ZerreiBung kleiner, dicht unter der Schleimhautoberflache 
gelegener Arteriolen gedeutet werden (£smarch, Ozenne). Auch Waldeyer 
meint, daB Arteriolen, die zur Versorgung der Knotenwandungen dienen, 
sich so erweitern kénnen, daB sie den Knoten Pulsation erteilen und bei der 
Eréfinung spritzen kénnen. Die gréBere Mehrzahl der Autoren dagegen (Gant, 
Charles Bail, Quénu und Hartmann, Quénu, M. Kirschner) vertritt die An- 
schauung, da Hamorrhoidalblutungen nicht unbedingt immer durch das 
Platzen oberflachlich gelegener Hamorrhoidalknoten bedingt sein miissen; es 
genuge, wenn aus tiefer gelegenen Venektasien Blutungen in das umliegende 
(interstitielle) Gewebe stattfinden. Solche Blutansammlungen kénnen sich durch 
die Gewebe nach ZerreiBung der von auBen her traumatisch geschadigten 
epithelialen Deckschicht ihren Weg an die Oberflache bahnen. Kirschner 
beschreibt die Veranderungen an einem excidierten Hamorrhoidalknoten 
folgendermaBen : 

Makroskopisch ergab sich kein Anhaltspunkt fiir das Platzen eines gréBeren Ge- 
faBes. Mikroskopisch: An mehreren Stellen Blutungen in das Gewebe hinein, u. zw. nicht 
per diapedesin, sondern durch ZerreiBen eines GefafBes entstanden. An mehreren Stellen 
ist die deckende Epithelschicht durch makroskopisch sichtbare, im Gewebe liegende inter- 
stitielle Blutungen durchbrochen, so da8 das Blut aus dem Gewebe an die Oberfliche 
durchsickern konnte. Dicht unter dem Epithel erweiterte Capillaren. An einigen Stellen 
GefaBchen mit gréBerem Kaliber und Umrandung, als das bei Capillaren gewohnlich ist. 
Doch konnte nicht mit Sicherheit entschieden werden, ob Arteriolen oder kleine Venen 
vorliegen. 

Kirschner kann nicht mit Sicherheit ablehnen, ob nicht auch manchmal 

spritzende Arteriolen mit hellrotem Blut die Blutungsquelle sind. 
. Die Ursache soicher Blutungen ist der erhéhte Druck in den GefaBen, der 
beim forcierten Defakationsakt entsteht. Viele Autoren beschreiben oberflach- 
liche GefaBe an der Schleimhaut, die angiomahnlich verandert sind. Von einer 
ganzen Anzahl von Forschern wurden die Hamorrhoiden als Neubildungen 
den Angiomen zugerechnet. Rheinbach hat im Jahre 1897 diese Anschauung 
neuerlich aufgenommen, die jedoch durch eine Reihe von Untersuchungen 
(Rydygier, Silberberg) widerlegt wurde. Die alte Anschauung, daB die Hamor- 
rhoidalknoten aus Venen entstehen und varikésen Erweiterungen derselben ent- 
sprechen, ist neuerlich zu Recht gekommen. 

Bei Menschen mit habituellen Rectalblutungen findet sich oft — wie ich 
rektoskopisch in zahllosen Fallen gesehen habe — die Schleimhaut des End- 
darmes von einem dichten Netz feinster ektatischer Venchen durchzogen. Die 
Schleimhaut blutet bei der geringsten Beriihrung capillar. Das sind Falle, bei 
denen es gar nicht zur Entwicklung typischer Phlebektasien und groBer 
Hamorrhoidalknoten kommen muB, wo dennoch habituelle Blutungen vom 
Charakter der Hamorrhoidalblutung an der Tagesordnung sind. Oft kommen 
noch an typischer Stelle (auf der Héhe der Falten) Epitheldefekte, kleinere 
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oder gréBere Erosionen hinzu und vervollstandigen das Bild, welches H. Strauf 
als Proctitis sphincterica bezeichnet hat. 


Prognose. 


Die Vorhersage der Darmblutung in ihren so mannigfaltigen Formen 1aBt 
sich einheitlich nur schwer besprechen. Wenn auch groBere Blutungen oft nur 
Einzelereignisse bleiben, kleinere, sich haufig oder regelmaBig wiederholende 
Blutungen Jahre hindurch ohne ernstere oder tiefergreifende Stérung der Ge- 
sundheit vertragen werden kénnen, diirfen wir doch nicht in den Fehler alter 
Zeiten verfallen, die Darmblutung als ein gering einzuschatzendes Symptom 
anzusehen. Es ist ja bekannt, daB bei manchen Formen, namentlich der 
Hamorrhoidalblutung, wenn es sich um wohlgenahrte, plethorische Individuen 
handelt, subjektive Erleichterung der Blutung folgen kann. Auch heute be- 
gegnet man noch selbst in inteliigenten Kreisen der Anschauung von der Nitz- 
lichkeit solcher entlastender Blutabgange, die an die Zeiten von StaAl erinnert, 
der von dem ,,herrlichen Nutzen derer Blutfliisse‘ spricht. Wir diirfen, auch 
wenn wir durch die Untersuchung sichergestellt haben, da Darmblutungen 
aus unbedeutenden Ursachen vorliegen (Enddarm, Hamorrhoidalblutung), die 
Blutung an und fiir sich nicht als ein bedeutungsloses Ereignis auffassen. Denn 
auch von den sog. ,,inneren“ Hamorrhoiden oder den hochsitzenden Hamor- 
rhoidalknoten, welche Schreiber in 10°/, aller proktoskopierten Falle voriand, 
lehrt die klinische Erfahrung, da8 sie bei haufiger Wiederholung zur Quelle 
bemerkenswerter Anamien und Ernahrungsstérungen werden kénnen. Um wie- 
viel mehr. gilt der Satz, daB die Blutung kein gleichgiiltiges Vorkommnis sei, 
von den so mannigfaltigen Blutungsquellen, die in der Pathogenese ausfiihr- 
lich erértert wurden! Es braucht nicht immer eine Arrosion einer Arterie vor- 
zuliegen; aneurysmatisch erweiterte Capillaren, gréBere Venenstammchen, 
welche im Grunde eines Geschwiires liegen, kénnen zum Ausgangspunkt téd- 
licher Blutungen werden. 

Zwei pathologische Prozesse miissen hier besonders genannt werden. Es 
ist dies die Darmblutung beim Abdominaltyphus und die Blutung 
beim Duodenalgeschwiir. (Die Melana beim Magengeschwiir kann 
hier nicht mit einbezogen werden.) Es ist bekannt, wie gefiirchtet die Darm- 
blutung beim Abdominaltyphus ist und daB auch weniger kopidse Blutungen 
— die entleerte Blutmenge kann einen Liter und mehr betragen — zu Kollaps 
und zum Exitus filhren kénnen. Von Griesingers Patienten mit Darmblutung 
starb ein Drittel. Liebermeister verlor 38°/, seiner Kranken an Blutungen. Diese 
hohe Mortalitatsziffer erklart Schottmiiller dadurch, daB leichte Blutungen 
nicht beriicksichtigt wurden. Nach Schottmiillers Statistik starben nur 20 bis 
30°/, der Typhuskranken an Darmblutung, so daB nach neueren Erfahrungen, 
die wohl auch mit der verbesserten Behandlungsmethode des Abdominaltyphus 
zusammenhangen, die Darmblutung sich nicht mehr als eine so gefiirchtete 
Komplikation des Abdominaltyphus darstellt. 
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Beim Duodenalgeschwiir schwanken die Angaben der Autoren 
uber das Prozentverhaltnis der Blutungen ziemlich weitgehend. (Naheres im 
Abschnitt Ulcus duodeni.) Die Abbildung, die ich beilege, zeigt einen Fall 
von Verblutungstod aus einem tiefen chronischen Duodenalgeschwiir mit 
Arrosion der Arterien, die im Grunde bloBliegen (Tafel XXIX, Bigre)s 

Man kann sagen, daB in der Reihe der pathologischen Prozesse im Darm- 
trakt, welche zur Blutung fiihren, das Duodenalgeschwiir in bezug auf die Ge- 
fahrlichkeit der Blutung obenansteht. Profuse und letale Enterorrhagien 
kommen ja, wie schon frither ausgefiihrt, in seltenen Fallen auch bei anderen 
Prozessen vor, z. B. bei tuberkulésen Darmgeschwiiren, bei seltenen Fallen von 
Hamorrhoidalblutung u. s. w. Fiir die Praxis dominieren in bezug auf-die Be- 
drohlichkeit die schweren Blutungen aus dem Duodenalgeschwiir, was mit 
den anatomischen Verhaltnissen (s. dieses Kapitel) zu erklaren ist. 

Zur Beurteilung der Gefahrlichkeit einer Blutung muB eine Reihe von 
Momenten herangezogen werden: die Menge des entleerten Blutes, der Er- 
nahrungs- und Kraftezustand des Kranken, sein Alter, die Beschaffenheit der 
GefaBe (mangelnde Contractilitat bei vorgeschrittenen Atherosklerosen) und 
vor allem die Frage, ob es sich um eine erste gréBere Blutung handelt oder ob 
gehaufte kleinere Blutungen der profusen Hamorrhagie vorangegangen sind. 
Diese letztere Frage ist bekanntlich nicht immer leicht zu beantworten, nicht 
bloB weil wir oft von dem fritheren Verlauf keine Kenntnis haben, sondern nicht 
zuletzt auch deshalb, weil lange Zeit hindurch okkulte und nicht geringfiigige 
Blutungen ganz unbemerkt verlaufen sein kénnen. Retrospektiv kann man dann 
durch anamnestische Mitteilungen solche Vorkommnisse aus der Vergangen- 
heit vermuten. Bei profusen Hamorrhagien mu8 die Beriicksichtigung solcher 
Erfahrungen fiir die Prognose erschwerend ins Gewicht fallen. Es ist 
wohl selten, daB bei anatomisch charakterisierten Erkrankungen die kopidse 
und eventuell letale Blutung ganz ohne pramonitorische Erscheinungen auf- 
getreten ware. 

Allgemeingiiltige Regeln lassen sich fiir die Prognose der Darmblutung 
schwer formulieren. Der Gesamtkalkiil wird dem geiibten Arzte die Be- 
urteilung der Prognose im Einzelfalle ermédglichen. Immer ist die Frage 
der Prognose aufs engste verkniipft mit diagnostischen Erwagungen. Denn 
von der Natur des Grundprozesses hangt es ab, ob die Wahrscheinlich- 
keit der Haufung und Wiederholung groBer oder geringer ist und ob, wie bei- 
spielsweise bei hamorrhagischen Diathesen, Hamophilie, die Bedingungen 
fiir eine komplette Blutstillung ungiinstig liegen. Aber auch bei groBer 
Erfahrung wird man hier nicht selten Uberraschungen begegnen. Kranke, die 
formlich bis auf den letzten Tropfen ausgeblutet waren, kénnen sich immer 
wieder in wunderbarer Weise erholen und genesen. 

Die 

Behandlung 
der Darmblutungen mu8 zunachst eine allgemeine sein und den- 
selben Forderungen Rechnung tragen, welche fiir Blutungen wberhaupt 
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zu Recht bestehen. GréBte kérperliche und geistige Ruhe muf strenge 
eingehalten werden. Die Blutungen aus dem Verdauungstrakt geben in beson- 
derer Weise die Indikation, das kranke Organ ruhigzustellen, was fur die 
Darmblutung gleichbedeutend ist mit Entziehung oder auferster Reduktion 
der Nahrung. Die resorbierte Blutmenge kommt fiir einen Teil des Nahrungs- 
bediirinisses auf und die véllige Abstinenz in den ersten Tagen befordert die 
Gerinnung und Thrombenbildung. Unmittelbar nach der Blutung wird man 
gut tun, die Ruhigstellung des Darmes durch Morphium (subcutan oder in 
Suppositorien), Pantopon oder Opium zu unterstiitzen, wobei die allgemein be- 
ruhigende Wirkung der Narkotica nicht zu unterschatzen ist. Die Bettruhe und 
das absolute Verbot der kérperlichen Bewegung gehéren zu den allerwichtigsten 
Vorschriften, so da es sich als notwendig erweist, bei einigermaBen schweren 
Blutungen auch das Aufrichten oder Umdrehen im Bette zu verbieten und Vor- 
kehrungen zu treffen, da8 Stuhl- und Urinentleerung unter mdglichster 
Schonung (Steckbecken, Urinflasche) vor sich gehen. Uber die Dauer der 
absoluten Bettruhe kénnen Vorschriften nicht allgemein gegeben werden; sie 
ist méglichst lange durchzufiihren. Im weiteren Verlaufe der Behandlung, die 
sich oft auf viele Wochen ausdehnen kann, muB schrittweise jede Erleichterung 
durch das Ergebnis genauer Untersuchung, die Suche nach okkulten Blutungen 
und Blutspuren motiviert erscheinen. Ziemlich allgemein besteht der Grund- 
satz, Kranken mit profuser Darmblutung, ahnlich wie dies von Leube, Ewald, 
Boas und auch von Lenhartz fiir die Magenblutung gefordert wird, mindestens 
1—2 Tage absolut die Nahrung zu entziehen. In der volligen Karenzzeit muB 
man trachten, wenigstens den Durst durch Eispillen, Saugen von Citronen- 
scheiben zu stillen. Hunger- und Durstgefithl kénnen durch interne Dar- 
reichung von Anaestheticis, Eucainum hydrochloricum in 2—5°/,iger 
Losung mehrmals taglich 10 Tropfen, An Asthesin in Kapseln oder Pulvern 
1—3 dg pro dosi, gestillt werden oder — wie ich es in der Regel gebe — 
in Schiittelmixturen : 


Rp. 
-Anasthesin 2-0 
Emuls. amygdalin 200-0 
D. S. Mehrmals taglich 1 EB8léffel zu nehmen. 


Wenn der Magen als Blutungsquelle mit Sicherheit auszuschlieBen ist, 
braucht man weniger zuriickhaltend zu sein. Wenn auch die meisten profusen 
Blutungen ohne unser Hinzutun zum Stehen kommen, miissen wir doch bei der 
Behandlung darauf bedacht sein, in erster Linie die Stase zu begiinstigen. Die 
Kalte in Form von Eisbeuteln auf das Abdomen, kalten Kompressen, Kihl- 
schlauchen, hat ihren Platz seit altersher in der Behandlung der Blutungen 
behauptet, wenn es auch nicht an Stimmen fehlt, welche die Wirksamkeit von 
Kalteprozeduren als unbewiesen oder als sehr fraglich ansehen. - 

Als direkte Blutstillungsmittel kommen in Betracht: das 
Adrenalin per os, die Secale- und Ergotinpraparate per os 
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und subcutan, das Plumbum aceticum und die Gelatine. Ich gebe 
haufig vom Adrenalin oder dessen Ersatzpraparaten (der 1 : 1000-Original- 
l6sung) 2stiindlich 5—10 Tropfen. Man kann aber auch noch iiber diese Dosis 
hinausgehen. Das Plumbum aceticum 0-05 (3—5mal pro die), Hydrastis (Ex- 
tractum hydrastis canadensis fluidi) 30—40 Tropfen mehrmals taglich, Ergotina 
Styptica, Ergotinum Bombellon in den bekannten Dosen. Ein sehr gutes Mittel 
sind die Hamamelis praparate, Extractum hamamelidis virginicae fluidum 
‘/,—1 Teeldffel mehrmals taglich oder das englische Praparat Witch- 
hazel (Hazeline). Die in neuerer Zeit zur direkten Blutstillung, besonders 
nach Operationen bei parenchymatésen Blutungen empfohlenen gerinnungs- 
betérdernden Organpraparate, wie das Koagulen Kocher Fonio, 
kommen leider fiir die interne Therapie bei den Blutungen aus dem Ver- 
dauungstrakt nicht in Betracht, da ihre Wirkung, wie Kausch gezeigt hat, oral 
oder intravenés (50—100 cm einer 5°/,igen Lésung) ungewiB ist. Nach diesem 
Autor wird die thrombokinetische Wirkung durch die Verdauungsfermente 
zerstért. Fiir die Blutungen aus dem Rectum (Hamorrhoidalblutungen) emp- 
fehle ich die von Boas eingefiihrten Mikroklysmen von Chlorcalcium in 
5—10°/,iger Lésung (20 ¢) oder Adrenalinsuppositorien. 
Dagegen besitzen wir in der intravenésen Injektion von hy pertoni- 
schen Kochsalzlésungen, die von den Velden zur Stillung innerer 
Blutungen empfohlen hat, ein ausgezeichnetes Mittel, das oft noch in ver- 
zweifelten Fallen tiber kritische Situationen hinweghilft. Die giinstigen Er- 
fahrungen, die ich mit dieser von Répke und Bandelier fiir die Behandlung 
profuser Lungenblutungen empfohlenen Methode machen konnte, haben mir 
schon vor Jahren die Anregung gegeben, die Einfithrung hypertonischer Koch- 
salzlésungen bei allen anderen Formen von Blutungen innerer Organe zu ver- 
suchen. Es geniigen bereits 1°8°/,ige Lésungen, doch empfiehlt es sich, kleine 
Mengen héher konzentrierter Salzlésung einzuspritzen, so daB 20 bis maximal 
50 cm* (in der Regel 10—15°/,) frisch bereiteter Lésungen zu injizieren 
sind. Die Technik dieser intravenésen Injektionen muB, worauf ich an anderer 
Stelle (Th. Mon. Mai 1914) aufmerksam gemacht habe, genauestens beherrscht 
werden. Wenn die Nadel nicht prompt in die Cubitalvene eindringt und die 
hoch konzentrierte Salzlésung in die Venenwand oder in die Umgebung 
derselben gerat, entstehen schwere Nekrosen. Die blutstillende Wirkung 
hoch konzentrierter Salzlésungen hat von den Velden durch die Gewebs- 
auslaugung mit gleichzeitiger Mobilisierung einer gerinnungsbeférdernden 
Substanz erklart. Es ist interessant, daB E. Schreiber und Stiihmer bei Ge- 
_ Jegenheit einer zum Ersatz der Stomachal-, resp. Rectalernahrung nach den 
Vorschlagen von Kausch applizierten intravenésen Trauben- 
zuckerinjektion bei einem Patienten mit schwerer Magenblutung eine 
prompte Blutstillung gesehen haben und in einer Reihe anderer Falle von 
schwerer Blutung diese Methode, die als Analogon zur intravenésen Kochsalz- 
einspritzung anzusehen ist, mit Erfolg anwenden konnten. Sie gaben meist 
200 cm? einer 5—20°/,igen Traubenzuckerlésung (Kausch ging bis 2000 cm’ 
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von 5—7°/,iger Lésung) und beobachteten niemals Temperatursteigerung. Die 
Methode, die auch bei Hamophilien mit Vorteil anzuwenden ist, kann auch 
durch die Wahl von Rohrzuckerlésungen modifiziert werden. Eigene Er- 
fahrungen hieriiber besitze ich nicht. Als direkt gerinnungsbetordernd gelten 
schon seit langerem die subcutanen, resp. parenchymatésen Einspritzungen von 
Gelatine (am besten das Mercksche Praparat in sterilisierten 
Phiolen); subcutane Injektionen von Normalpferdeserum oder 
Normalmenschenserum, das iibrigens auch rectal appliziert werden 
kann, wirken haufig in rascher Weise auf das Stehen der Blutung. Man gibt 
in der Regel 20 cm® eines Normalpferdeserums subcutan. Bei der Erklarung 
dieses styptischen Vermégens des Blutserums wird dessen Kalkgehalt als das 
wirksame Moment hervorgehoben. Die bei der Behandlung von Blutungen un- 
entbehrlich gewordenen Kalkpraparate, namentlich dasmilchsaure 
Calcium (Wright) und das Calcium chloratum. Vom letzteren gebe ich 
gerne 10 cm’ einer 5°/,igen Lésung intravenéds bei akuten Blutungen. Auch 
fiir die Dauerbehandlung nach Ablauf der ersten bedrohlichen Erscheinungen 
empfehle ich die Kalkpraparate. Das Abschnitiren der Extremt- 
taten, das auch bei Lungenblutungen vielfach mit Erfolg geiibt wird, kann 
bei schweren Enterorrhagien versucht werden. Ist durch die einmalige 
starkere Blutung oder durch gehaufte Blutungen ein erheblicher Grad von 
akuter Anamie eingetreten, droht Kollaps und bei beschleunigtem Puls und 
schlecht gefiillter Arterie Herzschwache, so empfiehlt sich auch, um der 
drohenden Wasserverarmung des Organismus vorzubeugen, die subcutane 
Infusion von isotonischer (0°9°/,iger) Kochsalzlésung, der man zweckmaBig 
1 cm’ Adrenalinlésung hinzufiigen kann, unter die Haut der Leistenbeuge, 
resp. der Unterschltisselbeingruben. 

Bei sehr bedrohlichem Absinken der Herztatigkeit und zunehmenden Er- 
Scheinungen der akuten Anamie (Hirnsymptome) wird immer wieder, auch 
wenn es sich um Blutungen aus dem oberen Diinndarm handelt, die Frage des 
operativen Eingriffes aufgeworfen werden. Handelt es sich beispiels- 
weise um eine Duodenalblutung, so kann der Wunsch, das Blutgefag aufzu- 
zuchen, es zu unterbinden oder zu umstechen, sehr gerechtfertigt sein. Dieser 
Versuch ist in einer betrachtlichen Anzahl von Fallen (s. Kausch) unter- 
nommen worden, in den meisten aber ohne den gewiinschten Erfolg. Lieblein 
zitiert nicht ganz ein Dutzend operativ geheilter Falle von Magenblutung, die 
von Roux und Mikulicz stammen. Auch das blutende Magengeschwiir muB hier 
in seinen Chancen beziiglich der Operation bei der Besprechung gestreift 
werden, da ja nicht selten scheinbare Darmblutungen, bei denen die vitale 
Indikation zum chirurgischen Eingriff drangt, ihren Ursprung in blutenden 
Magengeschwiiren haben. In dieser chirurgisch viel diskutierten Angelegen- 
heit wird von den meisten Operateuren die Schwierigkeit des Eingriffes 
wahrend der Blutung besonders betont. Es gelingt nicht immer, das blutende 
GefaB zu finden, und die meisten Chirurgen lehnen die Intervention wahrend 
der Blutung ab. Bei den vom Duodenalgeschwiir ausgehenden Arrosions- 
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blutungen hat sich in den letzten Jahren dieser Standpunkt etwas verschoben. 
Finsterer fordert fiir diese Blutungsformen die Operation und ich habe nach 
meinen Erfahrungen bei diagnostisch sichergestellten Fallen eine radikalere 
Haltung in der Therapie befiirwortet (s. auch Kapitel: Ulcus ducdeni). 

Dagegen kommt bei einigermaBen schwereren Blutungen aus den unteren 
Darmpartien oft der chirurgische Eingriff zu seinem Recht. Akute, profuse 
Blutungen kénnen aus vitaler Indikation die Blutstillung auf chirurgischem 
Wege nétig machen. Dies gilt besonders fiir die schweren Rectalblutungen, 
Speziell profuse Hamorrhoidalblutungen, die Tamponade, Blutstillung, resp. 
Aufsuchung der blutenden Stelle nach den chirurgischen Prinzipien erfordern 
kénnen. Die Entscheidung dariiber, wann in einem besonderen Falle die Hilfs- 
mittel der konservativen Therapie zuriicktreten und der Platz am Kranken- 
bette dem Chirurgen zu raumen ist, ist meist durch die Umstande des Falles, 
durch die bedrohlichen Erscheinungen der akuten Blutleere gegeben. Hier 
handelt es sich um vitale Indikationen und lebensrettende Eingriffe. 


{n zweiter Linie kommt die chirurgische Hilfe bei chronischen Formen 
der Darmblutung in Betracht, wenn dieselbe habituell wiederkehrt, durch haufige 
Wiederholungen den Kraftezustand des Kranken gefahrdet und die geringen 
Aussichten der internen Therapie ein radikales Vorgehen befiirworten. In 
speziellen Fallen kénnen soziale Momente (notwendige Abkiirzung des Krank- 
heitsverlaufes, Berufsstérung u. s. w.) der chirurgischen Behandlung den 
Vorrang geben. 


Eine besondere Erwahnung erfordert die Gruppe jener Erkrankungen, bei 
welchen die Darmblutung als symptomatisch aufzufassen ist und das alar- 
mierendste Symptom eines chirurgisch zu behandelnden Grundleidens dar- 
stellt (Invaginationen, Incarcerationen, chronischer Ileus, Neoplasmen etc.). 


Mit einer Bemerkung mochte ich auch jene Indikationen streifen, welche 
fir die Behandlung von chronischenulcerédsen Erkrankungen 
des unteren Darmabschnittes zu erwagen sind, in deren Sym- 
ptomenbild die Darmblutung einen hervorragenden Platz einnimmt. Hier gilt 
die Behandlung eigentlich nur mittelbar der Sistierung der Blutung, welche in 
gleichem Ma8e wie das chronische Grundleiden an die radikalen Hilfsmittel 
der Chirurgie appelliert. Lang dauernde, immer rezidivierende, ulcerése Kolitis, 
rezidivierende, mit Blutungen einhergehende Dysenterieformen u. s. w., welche 
der inneren Therapie trotzen, sind in den letzten Jahren immer haufiger zum 
Gegenstand chirurgischer Eingriffe gemacht worden. Darmausschaltungen, . 
Kolostomie, zur Ableitung des die Heilung hemmenden Kotlaufes, Appendico- 
stomie zur radikalen Spiilbehandlung des Dickdarmes etc. kommen hier zu 
ihrem Rechte. Doch kann man hier streng genommen nicht mehr von einer 
durch die Blutung gestellten Indikation sprechen. 

Die detaillierte Erérterung der Anzeigen zum chirurgischen Einschreiten 
fiir viele mit Blutung einhergehende Affektionen, von denen friiher die Rede 
war, gehért in die Beschreibung der einzelnen Kategorien und kann hier nicht 
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Raum finden. Die Anzeigen und Aussichten der Hamorrhoidaloperation, die 
noch spezieller zu erértern waren, miissen bei diesem Kapitel eingesehen 
werden. 
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Zeichen einer Stofiwechselstérung. Leydens Festschrift 1902, II, S. 267; Char.-Ann. 1902, 
S. 27; Handbuch der speziellen Pathologie des Harnes, 1913. — Boas, Diagnostik und 
Therapie der Darmkrankheiten. Leipzig 1899, Thieme; D. med. Woch. 1901, Nr. 20; D. med. 
Woch. 1903, Nr. 47; Th. d. G. Juli 1904; Die deutsche Klinik am Eingang des XX. Jahr- - 
hunderts. Urban & Schwarzenberg 1905, V; Volks S. kl. Vortr, 1905, N. F.S.387; A.f. 
Verdkr. 1909, XV, S.178; D. med. Woch. 1911, Nr.2; M. med. Woch. 1912, Nr.5; Berl. kl. 
Woch. 1913, Nr. 4; Die Lehre von den okkulten Blutungen. Leipzig 1914. — Bolognesi, 
VerschluB der MesenterialgefaBe. Virchows A. 1911, CCIII. — Bondy, Mon. f. Geb. u. Gyn. 
1902. — Ch, Bouchard, Lecons sur Jes autointoxications dans les maladies. Paris 1887. — 
Breindelsberger u. Heineke, zit. nach Hochenegg. — Brown-Séquard, On the production 
of haemorrhagy. Lanc. 1871, Nr. 1; On ecchymosis and other effusions of blood. A. of sc. 
and rect. med. 1873, Nr. 2; Les alterations qui surviennent dans la muceuse de l’estomac. 
Progr. méd. 1876, Nr. 8. — Buch, A. f. Verdkr. 1904, X, S. 466 u. 557. — Burwinkel, 
M. med. Woch. 1900, Nr. 12. — Busse, A. f. kl. Chir. 1905, LXXVI. — Charcot, Lecons 
de mardi. Paris 1889; Clinique des maladies du systéme nerv. Gaz. med. de Paris 1889, 
Nr. 39. — D. Charnas, Biochem. Zt. 1909; Charnas u. Eppinger, Zt. f. exp. Path. 1913, 
ferner Urobilinogenbestimmung nach Charnas in den Handbiichern v. Huppert, Neuberg, 
Abderhalden. — Citron, D. med. Woch. 1908, Nr. 5; Berl. kl. Woch. 1910, Nr. 22. — 
Cohnheim, Untersuchungen iiber die embolischen Prozesse. 1872; Vorlesungen iiber allge- 
meine Pathologie. Berlin 1877, A. Hirschwald; Die Krankheiten der Verdauungsorgane. 
Berlin 1908, C. Karger. — Curling, Med. Chir. Transact. 1841/42, XXV. — E. v. Czyhlarz, 
Uber parenchymatése Magen- und Darmblutungen. A. f. Verdkr. 1912. — Delearde u. 
Benoit, Cpt. rd. de la soc. biol. LXIV, S. 1048; Malys Jahresberichte fiir Tierchemie 1908, 
S. 151. — Wilhelm Ebstein, Experimentelle Untersuchungen iiber das Zustandekommen von 
Blutextravasaten in der Magenschleimhaut. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1874, II. — Edgren, 
Die Arteriosklerose. 1898. — Egan, Klemperer u. Strisower, Zeitschrift f. exp. Pathologie 
und Therapie 21, H. 2. — v. Eiselsberg, Uber Magen- und Duodenalblutungen nach 
Operationen. A. f. kl. Chir. LIX, H. 4. — J. Eisenzimmer, Uber Darmerkrankungen 
nach Brucheinklemmungen. Inaug.-Diss. StraBburg 1905. — Engelhart u. NCCE aD i Ze 
f. Chir. 1901, LVIII. — Esmarch, Krankheiten. des Mastdarms und Afters. Pitha-Bill- 
roths Handbuch, III. — Esser, A. f. Kind. 1901, XXXII. — Ewald, Magengeschwiire und 
Magenblutung. D. Kl. am Eingang des XX. Jahrh. u. Eulenburgs Realencycl. 1897; 
Med. KI. 1910, Nr. 30; Milz-Venenthrombose mit tédlicher Darmblutung. D. med. Woch. 


1913, Nr. 9. — J. Faber, Die Embolie der Arteria mesenterica superior. Inaug.-Diss. 
Erlangen 1875; D. A. f. kl. Med. XVI. — Fenwick, Ulcer of the stomach and duodenum. 
London 1800. — H. Finsterer, Wann soll man bei akuten Blutungen aus Magen- und 


Duodenalgeschwiiren operieren? Wr. kl. Woch. 1918, Nr.19.— Fleiner, Uber die Beziehungen 
von Geschwiiren des Magendarmkanals zu Herz- und Arterienerkrankungen. Miinch. Jahr. 
f. Fortb. 1914. — K. Frenkel u. R. Franko, Zur Frage der gastrointestinalen Indicanurie. 
Archiv fiir Verdauungskrankheiten, 1913, XIX, H. 4. —’ Frerichs, Klinik der 
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Leberkrankheiten. Braunschweig 1868. — Friedemann, D. med. Woch. 1917, Nr. 49. — 
Friedrich, Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1900. — Fuchsig, Wr. kl. Woch. 1903, S. 737. 
— Gaillard, Gaz. des hop. 1884. — Gant, Krankheiten des Mastdarms und Afters. 1904. —- 
D. Gerhard, Uber Darmfaulnis. Erg. d. Phys. 1904, III, S. 1907 ff.; Wiirzburger med. Zt. 
1863, Nr. 4. — H. Girard, Zt. f. Chir. VII. — Griesinger, Darmtyphus. Handb. d. spez. 
Path. u. Ther., herausgegeben v. Rudolf Virchow, 2. Aufl. — Griinwald, Zbl. f. inn. Med. 
1907, Nr. 4. — Gunkel, zit. nach Payr, Med. Kl. 1908, Nr. 18. — Hale White, Br. med. j. 
1910. — Harnack u. v. der Leyen, Uber Indicanurie infolge von Oxylsdurevergiftung. 
Zt. f. phys. Ch. 1900, XXIX, S. 205. — Hasenjfeld, D. A. f. kl. Med. 1897, LIX. — 
Hensel, Theses de Paris. 1903. — A. F. Hertz, Constipation and allied intestinal disordres. 
London-Oxford 1909. — W. Hildebrandt, Z. {. kl. Med. 59, 1906; D. med. Woch. 1908; 
M. med. Woch. 1909; Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 25. — C. Hirsch, D. A. f. kl. Med. 
1900, LXVIII; D. med. Woch. 1913, Nr. 38. — Hirschfeld, Uber Magenblutungen bei 
Arteriosklerose. F. d. Med. 1900, Nr. 31. — J. Hochenegg, Lehrbuch der speziellen 
Chirurgie. 1900, Bd. II, I. Teil, Urban & Schwarzenberg. — v. Héflin, Uber Hamatine 
und Eisenausscheidung bei Chlorose. M. med. Woch. 1890, Nr. 14. — Hoffmann, Diss. 
Leipzig 1900. — Jaffé, D. KI. 1907, XI. — Jaworski u. Korolewicz, Wr. kl. Woch. 1906, 
Nr. 38. — Kaufmann, Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 1911, 6. Aufl.; 
Uber den Verschlu8 der Arteria mesaraica superior durch Embolie. Virchows A., CXVI. 
— Kausch, D. med. Woch. 1911, S. 8; D. med. Woch. 1914, Nr. 15; Chirurgie des 
Magens und Darmes. Handb. d. prakt. Chir. von Bruns, Garré und Kiittner. III. Bd. — 
Kelling, A. f. kl. Chir. 1910, XCI. — Kelly Howard A., Baltimore Annals of Surgery, 
XXI, 1895. — M. Kirschner, Zur Frage der Entstehung von Hamorrhoidalblutungen. Berl. 
kl. W. 1913. Nr. 48. — L. Kirschner u. I. Segall, Zur Bakteriologie der Ruhrerkrankungen 
u. s. w. Wr. kl. W. 1920, Nr. 52. — Knépjelmacher, Krankheiten des Neugeborenen. Hand- 
buch d. Kind. von Pfaundler & SchloBmann, Leipzig 1906, T. C. W. Vogel. — Knud-Schréder, 
Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 43. — Krauf, Das perforierende Geschwiir im Duodenum. 
Inaug.-Diss. Tiibingen 1864. — Kundrat, Gerharts Handbuch d. Kind. Tiibingen 1880, bei 
Wiederhofer, Magen- und Darmkrankheiten. — G. Kufmaul, Wiirzburger med. Zt. 
1864, V. — L. Kuttner, Berl. kl. Woch. 1895, Nr. 7; Zur diagnostischen Bedeutung okkulter 
Magen- und Darmblutungen. M. kl. Woch. 1910, Nr. 16 u. 17. — Landau, Uber Melana 
der Neugeborenen nebst Bemerkungen iiber die Obliteration der fotalen Wege. Breslau 
1874. — Langerhans, Uber Melaena traumatica. Arztl. Sachverstandigen-Ztg. 1896, Nr. 1. 
— Lebert, Virchows A. 1855, XIII, u. 1856, S. 360. — Lenhartz, D. med. Woch. 1904, 
Nr. 11 und 1906, Nr. 20. — Leube, Handbuch der Krankheiten des chylopoetischen 
Apparates. Ziemssens spez. Path. u. Ther. Leipzig 1876, F. C. W. Vogel. — Liebermeister, 
Ziemssens Handbuch, II, H. 1. — Lieblein, Die Geschwiire des Magendarmkanals. Stutt- 
gart. D. Verlagsgesellschaft 1905. — Litten, VerschluB der Arteria mesaraica superior. 
Virchows A. 1875, LXIII. — Jones Lloyd, Preliminary Report on the Causes of Chlo- 
rosis. Br. med. j. 23. Sept. 1893. — Marchand u. Romberg, Verh. d. Kongr. f. inn. Med. 
Wiesbaden 1904. — Matthes, Anamische und hamorrhagische Darminfarkte. Med. Kl. 
1906, Nr. 16. — William J. Mayo, Hemorrhage from the stomach and duodenum. 
Surgery, Gyn. and Obst. May 1908. — E. Meyer, M. med. Woch. 1903, Nr. 35. — 
Eee ier - Bere, wero ding,’ Med ius Kind. XII, .'S°. 73311.; Berlin” 1913.:-— 
v. Mikulicz, Die chirurgische Behandlung des chronischen Magengeschwiirs. Mitt. a. d. 
Gr. d. Med. u. Chir. 1897, I]. — Moser u. Tigel, zit. bei Hirschfeld. — B. Moynihan, 
Das Ulcus duodeni. Ubersetzt von Kreuzfuchs, Dresden. Steinkopf. — Mraczek, Viert. f. 
Derm. 1887. — O. Neubauer, Verh. D. Naturf. u. Arzte 1903. — Neumann, D. med. Woch. 
1909, Nr. 34. — Nothnagel, Hirnverletzungen und Lungenhdmorrhagie. Zbl. f. d. med. 
Wiss. 1864; Beitrage zur Physiologie und Pathologie des Darmes. Berlin 1884, Hirsch- 
wald; Die Krankheiten des Darmes und Peritoneums. Wien 1898, Holder. — Oppoilzer, 
Ein seltener Fall von Enterorrhagie und Gangran des Darmes infolge von Embolie in 
der Arteria mesenterica superior. Allg. Wr. med. Zt. 1862, VII. — Ortner, Wr. kl. 
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Woch. 1902, S. 1166; Volkmanns S. Nr. 347. — Ostwald, Verh. d. D. Ges. f. Naturf. 
u. Arzte, Hamburg 1901, I. — Ozenne, Les haemorrhoides. Paris. — Pal, Wr. med. 
Pr. 1903, Nr. 2; Med. Kl. 1908, Nr. 47; GefaBkrisen. Leipzig, S. Hirzel. — Panum, 
Virchows A. XXV, S. 488; IV. Die Embolie der Arterien des groBen Kreislaufes. — 
Payr, A. f. kl. Chir. 1907, LXXXIV u. 1910, XCIL. — A. Pomorshi, A. {. Kind. 1892, 
XIV, S. 165. —F. v. Preuschen, Die Lasion der Centralorgane bei der Geburt als 
Ursache der Melaena neonatorum. Zbl. f. Gyn. 1894, Nr. 9; Verletzungen des Kindes 
bei der Geburt als Ursache der Melaena neonatorum. Klinische Beobachtungen und 
experimentelle Studien. Festschrift d. D. Ges. f. Gyn. 1894, S. 359. — B. O. Pribram, Wr. 
kl. Woch. 1913, Nr. 40. — Quénu, Etudes sur les haemorrhoides. Rev. de chir. 1891; Etude 
sur les venes du rectum et l’anus. Rev. de chir. 1893. — Quénu u. Hartmann, La chirurgie 
du rectum. Paris. — Quincke, M. med. Woch. 1896, Nr. 30. — v. Recklinghausen, Hand- 
buch der allgemeinen Pathologie. Stuttgart 1883. — Reichard, D. med. Woch. 1900. — 
Rheinbach, Die Atiologie der Hamorrhoiden. Bruns B. 1897, XIX; Mitt. a. d. Gr. 1903, 
Nr. 22. — H. Riese, Med. Kl. 1910, Nr. 27. — Romberg, Lehrbuch der Herzkrank- 
heiten. — Rossel, D. A. f. kl. Med. 1903, LXXVI; Beitrage zum Nachweis von Blut 
bei Anwesenheit anderer organischer Substanzen in klinischen und gerichtlichen Fallen. 
D. A. f. kl. Med. LXXVI, S. 505. — Roux, Les indications operatoires dans les hémor- 
rhagies de l’ulcére gastrique. Gaz. des hép. 1903, Nr. 76. — Runge, Die Krankheiten der 
ersten Lebenstage 1893, S. 202 ff. — v. Rydygier, Zt. f. Chir. 1891 u. 1907. — Richard 
Sachs, Zur Kasuistik der GefaBerkrankungen. I. Zur Pathologie der sog. idiopathischen 
Magenblutungen. D. med. Woch. 1892. — Sali, Lehrbuch der klinischen Untersuchungs- 
methoden. Wien 1913, Deuticke. — Schiff, Uber die GefaéBnerven des Magens. A. f. ges. 
Heilk. V; Le sang. Sur la physiologie de la digestion. — Schlesinger u. Holst, D. med. 
Woch. 1906, Nr. 36; M. med. Woch. 1907, Nr. 10. — Adolf Schmidt, Klinik der Darm- 
krankheiten. Wiesbaden 1913, I. F. Bergmann. — Schmilinsky, M. med. Woch. 1903,- 
Nr. 49. — A. Schmincke, Uber die Entstehung der Haémorrhoiden. M. med. Woch. 1914, 
Nr. 32. — J. Schnitzler, Uber mesenteriale Darmincarcerationen. Wr. kl. R. 1895, Nr. 37; 
Wr. med. Woch. 1901, S. 268. — Schottmiiller, Handbuch d. inn. Med. von Mohr 


& Stahelin. Berlin 1911, Springer. — Schreiber, Die Rektoromanoskopie. Berlin 1903, 
Hirschwald; E. Schreiber u. Stiihmer, Uber Stillung innerer Blutungen durch intra- 
vendse Traubenzuckerinjektionen. Th. d. G. Mai 1913, S. 195. — Schrétter, 


XX. Kongr. f. inn. Med. 1902. — Schumm, Die Untersuchung der Faeces auf Blut. 
Jena 1906; Uber den Nachweis von Blut und Blutiarbstoff in Sekreten und Excreten. 
Berlin u. Wien 1908; Klinische Spektroskopie. Jena 1909. — Schuster, Inaug.-Diss. Bonn 
1890. — Schwabach, D. Zt. f. Chir. 1908, XCV. — Silberberg, Bruns B. 1909, LXI, 
H. 2. — Oskar Silberman, Uber Melaena vera neonatorum. Jahrb. f. Kind. 1877, XI. — 
G. Singer, Klinische Beobachtungen iiber den Abdominaltyphus. Jahrb. d. k. k. Kranken- 
anstalten, II]; Verh. der Tagung der Verdauungspathologen in Homburg. A. f. Verdkr. 
XXII, 1 (Demonstration in der Gesellschaft fiir innere Medizin); Sigmoiditis. Wr. med. 
Woch. 1905, Nr. 49; Torpor recti — Dyschezie. Med. Kl. 1912, Nr. 48: Diagnose 
u. Therapie d. Erkrankungen des unteren Darmabschnittes. Med. Kl. 1911, Nr. 16; Die 
Rektoromanoskopie. Med. KI. 1906, Nr. 39; Uber einen typischen romanoskopischen 
Befund. Wr. kl. Woch. 1908, Nr. 51; Uber Varietaten des Typhusexanthems und ihre Bedeu- 
tung. Wr. kl. Woch. 1896; Die spastische Obstipation. Wr. kl. Woch. 1903, Nr. 14; 
Darmerkrankungen im Klimakterium. Vortrag am XXV. Kongr. f. inn. Med. Med. KI. 
1908, Nr. 16 u. 18; Uber seltenere Formen von gastrointestinaler Blutung. Med. Kl. 
1912, Nr. 22; Die Dysenterie. Med. Kl. 1914, Nr. 44; Erfahrungen aus der letzten 
Dysenterieepidemie. M. med. Woch. 1915, Nr. 6; Hyperton. Magen-Darmblutung. M. med. 
Woch. 1919, 41; Die akute Blutung beim Magen- und Zwolifingerdarmgeschwiir und die 
Anzeigen zum chirurg. Eingreifen. Med. Kl. 1918, 46. — G. Singer u. Holzknecht, Uber 
objektive Befunde bei spastischer Obstipation. M. med. Woch. Nr. 48, 1911; Die objektiven 
Befunde beim chronischen Kolospasmus. D. med. Woch. Nr. 23, 1912 Sprengel A. f 


Darmblutungen. 625 


kl. Chir. 1902, LXVII, S. 587. — Stadelmann, Uber seltene Formen von Blutungen im 
Tractus gastro-intestinalis. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 18. — Stahl, De vena portae 
malorum hypochondriaco splenetico hysterico colico haemorrhoidariorum 1698; Abhandlung 
von der Goldenen Ader. 1719. — Steele u. But, Am. j. of. med. sc. July 1905. — Stieda, 
Mesenterialvenenthrombose. M. med. Woch. 1911, Nr. 10. — Stiihmer, Fortschr. d. Med. 
1912, S. 353. — H. Strauf, Senator-Festschrift B. z. kl. Med. 1904; Berl. kl. Woch. 
1908, Nr. 31; Die Proktoskopie. Leipzig 1910, Thieme; Berl. med. Ges. Med. KI. 1912, 
Nr. 2. — StrauB u. Philippsohn, Zt. {. kl. Med. XL. — Szumann, Beitrag zur Lehre 
der Hamorrhoiden. Inaug.-Diss. Miinchen 1914. — Thelemann, D. Z. f. Chir. 1908, XCIII. 
— Traube, Gesammelte Beitrage. Berlin 1871. — Tuttle, Diseases of the Anus, Rectum etc. 
London 1903. — Van Leersum, M. med. Woch. 1912, Nr. 6. — von den Velden, D. med. 
Woch. 1909, Nr..5; M. med. Woch. 1909, Nr. 34, S. 408; Verh. d. Kongr. f. inn. 
Med. 1909, S. 155. — Virchow, Virchows A. V. Historisches, Kritisches und Positives 
zur Lehre der Unterleibsaffektionen. S. 364; Gesammelte Abhandlungen 1862. — Virchow- 
Cohnheim, Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie. 1880, II, S. 50—55. — Vulpian, 
Maladies du systéme nerveux. Paris 1879, — Waldeyer, Lehrbuch der topographischen 
Anatomie von Fossel-Waldeyer, 1899, Il. — Weber, Berl. kl. Woch. 1893, Nr. 19. — 
Weintraud, Krankheiten der Leber in Noordens Hdb. d. Path. des Stoffwechsels. I. S. 757. 
— Welch, zit. bei Ewald, Magenkrankheiten. Eulenburgs Realencycl. 1897, XIV. 
— Wieland, Embolisch-mykotisches Aneurysma der Arteria mesaraica. Tiibingen 1912, 
S. 7. — J. v. Winiwarter, Uber Magendarmblutungen nach Operationen. A. f. kl. Chir. 
1911, XCV. — Zesas, Thrombose und Embolie der MesenterialgefaBe. Zbl. f. d. Gr. 1910, 
Nr. 9. — Zironi, A. f. kl. Chir. 1910, XCI, S. 662. 
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Ulcus duodeni. 
Von Prof. Dr. Gustav Singer, Wien. 


Mit 35 Textabbildungen, 1 farbigen und 1 schwarzen Tafel. 


Fistorisches. 


Die ersten Mitteilungen iiber das Duodenalgeschwiir gehen auf den 
Anfang des vorigen Jahrhunderts zuriick. Von vielen Seiten wird Abercrombie 
als der Erste genannt, der schon die duodenalen Symptome erkannt hat. Tat- 
sachlich beschreibt er auch den Spatschmerz. Moynihan wieder nennt 
Travers als den Ersten, der 2 Falle im Leben beobachtete und den genauen 
Obduktionsbefund beschrieb. Nach anderer Darstellung gebiihrt Broussais der 
erste Platz in der Geschichte der uns hier interessierenden Duodenalerkrankung. 
Er hat als treuer Sohn seines Vaters die von demselben gesammelten wert- 
vollen Erfahrungen unter dem Namen ,,Duodénite chronique“ mitgeteilt. Wenn 
er auch andere Prozesse (z. B. die ,,Obstruktion der Leber“) mit in seine Be- 
schreibung einbezieht, so muB doch diese inhaltsreiche These als der erste Mark- 
stein in der Geschichte dieser wichtigen Krankheit herausgehoben werden, 
weil sie bereits die Kardinalsymptome des Duodenalgeschwiirs richtig erfaBt. 
Broussais kennt schon den Spatschmerz, die Blutung, die circumscripte Druck- 
schmerzhaftigkeit, und ein Fall, den er ausfiihrlich wiedergibt, ist ein 
interessantes Beispiel fiir ein postoperatives Duodenalgeschwiir, das bei einem 
62jahrigen Manne 10 Tage nach der Amputation des Armes auftrat und zur 
Verblutung fiihrte. Wie maBgebend diese Mitteilungen in der Folge wurden, zeigt 
sich auch darin, daB seine Landsleute das Magengeschwiir als ,,maladie de 
Cruveilhier‘ und das Duodenalgeschwiir als ,,maladie de Broussais“ be- 
zeichneten. Die ersten anatomischen Angaben stammen von Rokitansky (1839 
und 1842), der bei 79 Fallen von Magengeschwiir 6 Falle von Duodenal- 
geschwiir anfiihrt. (Vereinzelte Beobachtungen iiber Autopsiebefunde sind 
schon frither von P. Rayer 1825 und Robert 1828 mitgeteilt worden, wahrend 
Gérard nach Axel Blad schon im Jahre 1804 das erste perforierte Duodenal- 
geschwiir beschrieb.) Es folgen dann die Abhandlungen von Trier (1863), 
Falkenbach (1863). Trier bringt schon 26 eigene Beobachtungen und eine 
Beschreibung der Symptome. 
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Ungefahr um dieselbe Zeit findet man schon Beschreibungen von 
Duodenaluicus nach Hautverbrennung, u. zw. von Cooper, Dupuytren, Long 
(1840), Curling (1842), Erichson (1843). In Deutschland hat Wunderlich 
(1856) zum erstenmal ein Ulcus pepticum duodeni erkannt. Im Jahre 1860 
wird in der Monographie Millers zuerst der Versuch einer Differentialdiagnose 
zwischen Magen- und Zwélffingerdarmgeschwiiren gemacht. Die Monographie 
von Klinger ist nur mit einem Wort zu erwahnen, da sie trotz Anfuhrung 
von 13 Fallen keinerlei klinische Aufklarung bringt. Larcher (1804) sah 
Duodenalgeschwiir bei Erysipel. 


Eine der besten Darstellungen aus der Mitte des vorigen Jahrhunderts 
ist die Dissertation von Julius Krauf aus der Niemeyerschen Klinik, 
welche die wichtigsten Ereignisse und Gesichtspunkte in der Pathologie 
des Duodenalgeschwiirs schildert. Nach Krauf kommt eine Reihe von 
Dissertationen iiber diesen Gegenstand von Garnier, Morot (1865), Teillais 
(1869), Niedergang, Alloncle. 

An den Namen unseres beriihmten Billroth kniipft sich im Jahre 18067 
die Kenntnis des septischen und postoperativen Duodenalgeschwiirs, wahrend 
der Internist Chvostek sen. im Jahre 1883 eine ausgezeichnete Darstellung 
der Klinik und der anatomischen Veranderungen dieser Krankheit gab, 
das Phanomen des Hungerschmerzes zuerst richtig gedeutet und zur Diagnose 
benititzt hat. 

Bemerkenswert ist die Arbeit Bucquoys, der in 5 Fallen, von denen einer 
autoptisch bestatigt ist, hauptsachlich nach subjektiven Symptomen die 
Diagnose stellte, was Moynihan besonders hervorhebt. Dann kommt im Jahre 
1891 die Dissertation von H. Oppenheimer (Ubersicht der bisherigen Falle 
und Tabellen). Die Dissertation von Collin mit 257 publizierten Fallen 
bringt 5 eigene Beobachtungen. In England erschien im Jahre 1893 die aus- 
fuhrliche Arbeit itber Erkrankungen des Duodenum von Perry and Shaw, 
Protokolle von 17.652 Obduktionen in Guy’s Hospital von 1826—1892. Von 
Englandern seien noch genannt H. P. Dean (erster mit Erfolg operierter 
Fall) und L. A. Dun (ebenfalls ein operativer Fall). 


Von Franzosen waren zu nennen: Combes und Quénu und Dural. Die 
chirurgische Behandlung des chronischen Duodenalgeschwiirs wurde nach 
lubereinstimmenden Mitteilungen von dem Italiener Codivilla zuerst versucht. 
Der dritte operierte Fall stammt von Pagenstecher 1899. Im Jahre 1900 
kommt die erste Mitteilung von Moynihan, welcher dann noch mehrere nach- 
folgen. Neben ihm ist Mayo und Codman zu nennen. Mit den letztgenannten 
Arbeiten, namentlich mit der monographischen Darstellung Moynihans, be- 
ginnt die moderne Neuarbeit auf diesem Gebiete, welche von Chirurgen, 
Radiologen und Internisten gemeinsam geleistet wurde und in den letzten 
Jahren zu einer so imponierenden Zahl von Publikationen gefithrt hat. 


Die einzelnen Autoren werden an entsprechender Stelle spater genannt 
werden. ; 
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Von gréBeren zusammenhangenden Darstellungen seien hier noch be- 
sonders hervorgehoben die verdienstvollen Arbeiten von Melchior, die Mono- 
graphien von Schrijver, von Gaultier und von Fenwick. 


Frequenz. 


Das Duodenalgeschwiir war, wie die historischen Untersuchungen lehren, 
in der ersten Halfte des vorigen Jahrhunderts wohlbekannt, jedenfalls von 
den Pathologen und Anatomen weit mehr beachtet, als das bis noch vor etwa 
20 Jahren bei uns der Fall war. Schon Krauf hat in seiner durch Griindlichkeit 
und Reichhaltigkeit der Beobachtungen hervorragenden Dissertation darauf hin- 
gewiesen, da8 das Zwolffingerdarmgeschwiir sicherlich in friiherer Zeit haufig 
iibersehen wurde. Durch die Erfahrungen der Chirurgen, namentlich von Mayo 
_ und Moynihan, ist ja die Aufmerksamkeit auf das Duodenalgeschwiir in weiten 
arztlichen Kreisen wachgerufen worden. Die Fiille der Beobachtungen war 
anfangs verbliiffend und die Autopsie in vivo hatte scheinbar der Untersuchung 
am Leichentisch den Rang abgelaufen. Wir werden sehen, daB die so ge- 
wonnenen Zahlen allmahlich eine Verschiebung und andere Deutung erfahren 
haben. 

In den Altesten Statistiken tiber das Vorkommen des Duodenal- und 
Magengeschwiirs finden sich Zahlen, die allmahlich zu gunsten des Duodenal- 
geschwiirs anwachsen. Die Alteste Statistik stammt von Oppenheimer. 


| - . 
Zahl der zu grunde liegenden Duodenal- Magen- ee Mita and. lepine 
Sektionen geschwiire | geschwiire etdidey 
| 5000 6 559 eee Willigk (Schmidts Jahrb. 
_ (Prager path. anat. Institut) 18337) X Cll s. 287) 
we | 92 | L246 Andral (Cl. méd. 1893) 
28 261 1973 Trier (Med. Rev. 1864) 
1150 | 
: - at Griinfeld (Schmidts 
(Kopenhagener Stift: Manner , 
| iiber 50, Weiber iiber 60 Jahre 4 ae 24 esi Jahrb. CXCVITII, Seite 
| 141) 
alt) | 
348 3 36 he We Starke (D. KI. 1870) 


Man sieht, daB das Verhaltnis im Jahre 1833 mit 1:39 beginnt und 
im Jahre 1870 1:12 erreicht. 

Perry und Shaw fanden in den Jahren 1826—1893 unter 17.052 
Sektionen in Guys Hospital 70 Falle von offenem oder vernarbtem Duodenal- 
geschwiir, d. h. 0:4°/, aller Sektionen. Ein ahnliches Verhaltnis, namlich 
0-44°/,, findet Krug aus dem Kieler Pathologischen Institut. 

Aus der letzten Zeit mdchte ich noch die charakteristischen Angaben der 
anatomischen Statistik von Gruber anfiihren und die nachtragliche Zu- 
sammenstellung von Melchior. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 42 
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Verhaltnis zu 
Haufig- den im gleichen 
Ort der Unter- Zeitraum der ee Zeitraum beob- 
FS suchung Sektionen se helt te achteten Magen- 
A poze geschwiiren 
bzw. Narben 
Willigk (Prag. Viert. 1856) Prag 1850-1855 | 5000 0:12 1:38 
Steiner (Inaug.-Diss. Ber- | 
[We eolite S50) gence cee eras Berlin | 1858—1865 | 3085 | 0:36 1:9°5 
| Wollmann (Inaug.- Diss. | 
Berlins1868) er: Berlin 1866—1807 | 1230 0:40 1:9 
W. Miiller (Jenaische Zt. | 
i. Med.1869) ..... Jena | 1868 163 2°50 1:3°4 
Starke (D.K1.1870, Nr. 26) Jena 1869 384 | 0:70 eral 
Eppinger (Prag. Viert. | 
1872) ees Eros Prag | 1868—1871 | 7633 0:08 1: 184 
| Berthold (Inaug. - Diss. | 
eee erlingt SS3)) ems ane. Berlin | 1868—1882 | 9633 0°18 Ie eels) 
| Gluzinsky (W. kl. Woch. | : 
| VOOO)\t a: A on a Krakau | vor 1900 | 11298 0°10 oi 
Ritimeyer (Wiesbaden | 
L900) roe. ok Basel 1896 —1904 | 3000 0:40 1:41 
Kirsch ({Inang.-Diss. Miin- | 
chee! 910) ieee Cee Miinchen 1901 -1908 | 3412 0°88 13538 
| Polya (Zbl. f. ges. inn. 
ered 1 OF 161) seer Budapest in 15 Jahren| 9272 0:98 ibe ie 
| G. B. Gruber (M. med. 
| Woch. 1911, 31, 32) ee StraBburg 1906-1910 | 4208 1:07 eels 
| Nauwerck (M. med. Woch. 
Pee 2 SN TAT) eee Chemnitz 1898—1912 | 9004 0°30 ESS 
| Dietrich (M. med. Woch. Hamburg 
po 8912, Nr. 12)... 5-.- (E. Fraenkel) 1908-1911 | 8534 0:40 hes) 
| Paus (Berl.kl. Woch. 1912, 
IN) eae oka Christiania — 3000 0°73 IS Serf 
Hart (Med. KI. 1914, Seite | 
303) Fails creme: Berlin 1913 450 4°89 sal 


In der Kolonne Haufigkeitsprozent sieht man die Zahlen von 0:12 bis 
4:89 anwachsen. Das Verhaltnis zu den gleichzeitig beobachteten Magen- 
geschwiiren verschiebt sich von 1:38 bis 1:1 in der Statistik Harts. Schon 
friihere Autoren, wie Oberndorjer, Rofle haben darauf hingewiesen, da6 
allmahlich die Zahl der Zwélifingerdarmgeschwiire sich immer mehr der der 
Magengeschwiire nahere. Bei Rdfle finden wir: 


Im Jahre Magengeschwiire Duodenalgeschwiire 
LQOSSA Ss eee rl — 
LOO Setar te) 1 
LOTOSS eee RHE 2 5 
1911 a ries 5 
1012 a ae eee Tis 
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Wahrend Krauf aus diesen Differenzen, ahnlich wie dies weit spater 
Riitimeyer in Basel ausgefiihrt hat, auf eine der geographischen Lage ent- 
sprechende verschiedene Verteilung der Geschwiirsbildung schlieBt, zeigen die 
Vorlaufer von Hart, wie Oberndorjer und Réfle, daB diese Argumentation 
Sicherlich unrichtig ist und daB die erhéhte Aufmerksamkeit auf das Vor- 
kommen des in Vergessenheit geratenen Zwolffingerdarmgeschwiirs die immer 
Steigende Zahl der Beobachtungen am einfachsten erklart. Man hat jetzt immer 
mehr gelernt, das Duodenum an der Leiche genau abzusuchen und, was beson- 
ders wichtig ist, man hat die kleinsten Narben, die sich der Feststellung so leicht 
entziehen, besser beachten gelernt. Réfle kommt sogar zu dem Gesetz, ,,daB 
die Hohe der Prozentzahl an gefundenen Geschwiiren und Narben oft im 
umgekehrten Verhaltnis zu der Zahl der zu bewaltigenden Sektionen steht“. 
Hart hat das mit dem richtigen Wort bezeichnet, daB ,,findet, wer sucht“. 

Ahnliches gilt fir die Statistiken der Chirurgen. Moynihan 
hat bis zum April 1912 389 Falle operiert und Wéilliam Mayo in kaum 
5 Jahren nicht weniger als 401 Falle. Diese verbliiffenden Rekordziffern sind, 
wie Kiittner in seinem ausgezeichneten Referate am 42. ChirurgenkongreB 
ausfiihrte, gewif auch dadurch zu erklaren, daB den Spezialisten auf 
diesem Gebiete eben ein besonders einseitiges Material in die Hand kommt. 
So berichtet Bier im Jahre 1912 iiber ein Material von 23 operierten Fallen 
in 4*/, Jahren und erklart diese geringen Zahlen durch die noch nicht 
ausgebaute Diagnose und das konservative Verhalten der deutschen Arzte; 
in den folgenden 17/, Jahren verfiigt er schon iiber 43 Falle. Aus den 
vielen Angaben, die hier vorliegen, méchte ich nur noch die Rundfrage 
Melchiors erwahnen. Es kamen hier auf 714 operierte Duodenalgeschwiire 
2854 Magenulcera, ein Verhaltnis von 1:4, wobei die Mehrzahl der Duodenal- 
geschwiire aus den Jahren 1907—1909 stammen. 

Ubrigens sehen wir bei allen Autoren, Chirurgen und Internen in den 
letzten Jahren ein allmahliches Ansteigen der Beobachtungen (Ewald, Axel 
Blad). 

Fir die Statistik der Chirurgen gilt ungefahr das Gleiche, was von der 
anatomischen Statistik gesagt wurde. Die wachsenden Zahlen sind nicht einer 
Zunahme der Erkrankung zuzuschreiben, sondern der verbesserten Diagnostik. 
Ob in England und Amerika das Zwélffingerdarmgeschwiir tatsachlich 
haufiger ist als bei uns, was manche Autoren vermuten, ist nicht wahrschein- 
lich. Vielleicht ist es von den Chirurgen manchmal zu haufig gefunden worden, 
wovon spater noch die Rede sein soll. Sicher aber miissen wir in Deutsch- 
land und Osterreich uns den Vorwurf machen, da8 wir zu viel Magenneurosen 
und funktionelle Sekretionsstérungen angenommen und dariiber an die organi- 
schen Erkrankungen vergessen haben. Bei der Statistik der Chirurgen mu8 
noch hinzugefiigt werden, daB das Duodenalgeschwiir haufiger durch Kom- 
plikationen und Folgeerscheinungen Gegenstand der operativen Behandlung 
wird, als das Magengeschwiir, wodurch auch die in den letzten Jahren deut- 
liche Verschiebung der Zahlen zu gunsten des ersteren sich erklart. 

42* 


630 Gustav Singer. 


Noch eine Tatsache muB hier gleich angefiihrt werden, welche auch 
geeignet ist, die anwachsende Frequenz des Duodenalgeschwirs verstandlicher 
zu machen. Schon Mayo hat im Jahre 1906 gemeint, daB viele Duodenal- 
geschwiitre auch noch bei der Operation als Magengeschwire betrachtet 
worden sind. Die Mehrzahl der Duodenalgeschwiire liegt ja an der Pars superior 
dicht neben dem Pylorus. Durch diesen Sitz ist bei Adhasionen und Ver- 
wachsungen die genaue Unterscheidung sehr schwierig. Als sichere Grenze 
zwischen Magen und Duodenum hat schon Mayo die pylorische Vene 
(pyloric vein) angefiihrt. Die pylorische Vene ist seither durch Moynihan be- 
kannt geworden. Sie verlauft etwas links vom Pylorus als dickes kurzes Stamm- 
chen von der groBen Kurvatur entsprechend der Vena gastroepiploica dextra 
nach aufwarts. Mitunter ist noch eine kleinere, von der kleinen Kurvatur herab- 


Fig. 133. 


Magen- und Duodenalgeschwiir. 


steigende Vene da. Diese Vene entspricht der Grenze zwischen Pylorus und 
Duodenum und nur die Orientierung nach derselben erlaubt nach Moynihan 
eine sichere Lokalisation. Darin liegt wohl auch der Grund, warum die Zahlen 
der franzésischen Beobachter, z. B. Bucquoys, so weit hinter denen der Eng- © 
lander und Amerikaner zuriickbleiben. Die Franzosen, speziell Soupault und 
Hartmann haben noch das sog. juxtapylorische Geschwir 
beschrieben. Davon werden wir noch spater eingehend sprechen. Soupault, 
nach ihm Knud Faber und seinem Schiiler Kemp, gebiihrt das groBe Verdienst, 
die Bedeutung des juxtapylorischen Geschwiirs in der Magen- und Duodenal- 
pathologie in der richtigen Weise hervorgehoben zu haben. Es hat sich tat- 
sachlich gezeigt, da zwischen den cis- und transpylorischen Geschwiiren 
sowohl was die anatomischen, als auch die klinischen Verhaltnisse betrifft, 
derartige Interferenzen bestehen, daB eine scharfe Trennung zwischen peri- 
pylorischen und ducdenalen Geschwiiren der Pars superior sehr haufig gar 
nicht durchfiihrbar ist. 
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Aber auch noch ein zweites Moment mu8 hier angefiihrt werden. Schon 
jetzt, wo wir uns noch mit anatomisch-statistischen Erérterungen be- 
schaitigen, sei darauf hingewiesen, da8 die Erfahrung der letzten Jahre, 
namentlich die ,,pathology of the living“ uns belehrt hat, da8 ein nicht 
unbetrachtlicher Teil von bisher klinisch und auch anatomisch als Pylorus- 
stenosen betrachteten Veranderungen, eigentlich aus alten, zum 
Teil vernarbten, vom Duodenum auf den Pylorus iiber- 
greifenden Duodenalgeschwiiren hervorgeht. Also auch 
hier ein gewichtiges Moment, welches uns die friiheren geringen und die 
neueren anwachsenden Zahlen aufklart. 

Noch ein Wort iiber das gleichzeitige Vorkommen von Magen- 
und Duodenalgeschwiiren. Ich kann aus meinem autoptisch verifizierten Material 
die nicht seltene Koinzidenz bestatigen. Die Gebriider Mayo fanden Kom- 
binationsformen in 7-3°/,, Moynihan in 21°7°/, (s. Fig. 133). 

Eine wichtige Frage betrifit die relative Frequenz des Duodenal- 
geschwiirs. Wahrend Kemp z. B. im Jahre 1911 noch die uns allen aus 
unseren Lehrjahren gelaufige Meinung vertritt, daB das Magengeschwiir 
vorzugsweise eine Affektion der Frauen sei und das Duodenalgeschwiir mit 
Vorliebe Manner befallt, geben neuere Statistiken hieriiber ganz andere 
Zahlen. Die Fenwicks haben unter 2031 Fallen 1227 bei Frauen und 804 bei 
Mannern gefunden, also ein Verhaltnis von 3:2. Die Mayos wieder meinen, 
daB das Zwilffingerdarmgeschwiir mehr bei Mannern als bei Frauen ge- 
funden wird, wahrend Gruber einen Unterschied beider Geschlechter nicht 
mehr vorfindet. Melchior zitiert eine Statistik fiir das Duodenalgeschwiir, die 
ein Verhaltnis von ca. 3—4:1 der mannlichen zu den weiblichen Fallen 
durchschnittlich ergibt. 


Chvostek sen. . . .in 61 Fallen 44 mannliche auf 17 weibliche—= 3:1 
CO iit ehhh eee L Nya. 205 y oe oe " seats Atal 
NL TOS ne ee we 8) pies 201 s Oe) 7 merge | 
Moynihan . pepe, OU 22 vege 2231 7 roe tall ” er serl 
Melchior.(Rundirage) » 619 » 503 ” » 116 r ec 4ed 


Die Statistik Grubers rechnet 5 :3 oder 1:6:1. Da kommt nun wieder 
Hart und rechnet heraus, daB nach seinen Feststellungen richtigerweise 1: 1 
vorherrscht. 

Lebensalter. 


Die Frage nach dem am meisten betroffenen Lebensalter ist ver- 
schieden zu beantworten, je nachdem man die Sektionsstatistiken oder die 
Operationsstatistiken zu Rate zieht. Die Alteste Statistik stammt von Collin, 
der 273 Falle (ohne Verbrennungs- und Erysipelgeschwiire) zusammenstellte, 
die sich folgendermafen verteilen: 

Nach dieser Aufstellung ware das Alter von 20—60 Jahren am meisten 
betroffen, dieselbe Zeit, in welche auch die gréBte Frequenz der Magen- 
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geschwiire fallt. Doch sind beide Geschwirsformen auch im hdchsten Alter 
angetroffen worden. Ich selbst habe in meiner Sammlung ein paar Praparate 
von alten Individuen stammend, bei welchen ausgebildete Duodenalgeschwtre 
als Nebenbefund bei der Obduktion erhoben wurden ; andere wieder von Kranken, 
die im Greisenalter einer plétzlich einsetzenden Darmblutung erlagen, welche 
von einem chronischen Duodenalulcus herstammt. In allen diesen Fallen liegen 
aber die Anfange der Geschwiirsbildung weit zuriick. In der Collinschen 
Statistik itberwiegen die ersten Lebensjahre; 17 seiner Falle hatten das 
1. Lebensjahr noch nicht iiberschritten. Es war schon davon die Rede, daf 
ziemlich haufig das Duodenalulcus als Grundlage der Melaena neonatorum 
zu finden ist (s. Darmblutung). Jiingst hat /brahim (Med. Naturwiss. Ges. in 
Jena) itber 5 einschlagige Beobachtungen berichtet und gemeint, daB ein 
gréBerer Teil der Duodenalgeschwiire des spateren Sauglingsalters aus den 
ersten Lebenstagen stammt und Ursache der schlechten Entwicklung sei. Rdfle 
berichtet (a.a.O.) iiber Verblutung aus Duodenalgeschwiiren bei Sauglingen 
und ganz jungen Kindern. 

Die Statistik Grubers zeigt unter Ausschlu8 von Kindersektionen ein 
entschiedenes Uberwiegen der hodheren Altersklassen. Von 51—70 Jahren 
53-49), 

Die Chirurgen haben das Maximum ihrer Operationen zwischen 20 und 
40 Jahren (Moynihan, Melchior). Doch verlegen sie die Anfange des Leidens 
in eine friihere Lebensepoche (,,early adult life‘). 


Anatomisches. 


Der Besprechung der pathologischen Anatomie des Duodenalgeschwiirs 
mu ein kurzer Hinweis auf die normalen anatomischen Verhaltnisse am 
Duodenum vorausgeschickt werden. Es verlauft als gekriimmte Schlinge mit 
drei fast unter rechtem Winkel ineinander itbergehenden Abschnitten, welche 
zusammen in einer halbkreisférmigen Kriimmung den Kopf des Pankreas 
umschlieBen. Das erste Stiick, die Pars horizontalis superior, schlieBt dicht 
an den Pylorus an und wird meist von der Leber und der Gallenblase be- 
deckt. Es geht knieférmig (Genu superius) in die Pars descendens iiber, welche 
nach abwarts und innen verlauft, mit dem Genu inferius zwischen 3. und 
4. Lendenwirbel in das untere Querstiick (Pars horizontalis inferior) iiber- 
geht, welches, nach links und oben verlaufend, sich wieder der Pars hori- 
zontalis superior nahert, um dann mit der Flexura duodeno-jejunalis in das 
Jejunum tberzufihren. In seinem Verlaufe ergeben sich innige Beziehungen 
zur Leber, Gallenblase, zum Pankreaskopf und zur Flexura hepatica des 
Kolon. In ‘unmittelbarer Nachbarschaft liegt der Hilus der rechten Niere, die 
Vena cava inferior, nach hinten die Aorta. Wichtig ist auch die topographische 
Beziehung zum Ductus choledochus, der mit dem Ductus Wirsungianus vereint, 
an der Grenze des oberen und mittleren Drittels die Hinterwand des 
Duodenum durchbohrt und in der Papilla Vateri einmiindet. 
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Fin Wort ware auch tiber die GefaQverteilung zu sagen. Die arterielle 
Versorgung stammt aus der Arteria hepatica und der Arteria mesaraica 
superior. Die Arteria gastro-duodenalis gibt einerseits die Coronaria ventriculi 
inferior dextra, anderseits die Arteria pancreatico-duodenalis ab, welche das 
obere und absteigende Stiick versorgt, wahrend die Pars descendens und 
inferior von der Arteria duodenalis inferior gespeist werden. 

Die Venen sind Wurzelaste der Pfortader. 

Fur unsere Besprechung ist das obere Stiick, die Pars horizontalis 
superior, besonders wichtig, weil hier, im sog. suprapapillaren Anteile,- der 
Hauptsitz der Geschwiirsbildung liegt, worauf schon Krauf hingewiesen hat. 
Nur in 2 von seinen 47 Fallen war die Pars descendens betroffen. Bei der Er- 
orterung der Pathogenese wird auf diesen Punkt noch besonders Riicksicht 
genommen werden. 

Chvostek sen. fand unter 56 Fallen 46 im oberen Querstiick, 6 im ab- 
Ssteigenden, 2 im unteren Querstticke. Bei Perry und Shaw fanden sich unter 
149 Geschwiiren 123 ober der Papille, 16 im mittleren Teile und 2 im unteren 
Abschnitte des Duodenum, 8mal waren die Geschwiire durch die ganze Lange 
des Duodenum zerstreut. Dieselben Verhaltnisse zeigen sich in der Uber- 
sicht der Statistiken von Collin, Perry-Shaw und Oppenheimer, wie Moynihan 
anfiihrt. Ein Ubergreifen des in der Nahe des Pylorus sitzenden Geschwiirs 
auf diesen ist schon in alten Mitteilungen erwahnt (Krauf). So beschreibt 
schon Rokitansky einen Fall, in welchem das Geschwiir durch den Pylorus 
halbiert wurde. Collin fiihrt 2 derartige Falle an (,,ulcéres a cheval“). Von 
neueren erwahnen z. B. Codman und Bier dieses Vorkommnis. Auch nach 
meinen Beobachtungen kann ich nur zustimmen, wenn man im Wesen das 
chronische Duodenalgeschwiir als ein suprapapillares bezeichnet. Auch das 
Ubergreifen auf den Pylorus habe ich autoptisch haufig beobachtet; die Be- 
deutung dieser Erscheinung fiir die Entstehung der Pylorusstenose wird noch 
eingehend besprochen werden. 

Beziiglich der Lokalisation an der Wand tiberwiegen in allen Statistiken 
die Angaben fiir die vordere Wand des Duodenum. Melchior hat darauf 
hingewiesen, daB die Lokalisation an der Hinterwand in der chirurgischen 
Beobachtung gar nicht so selten vorkommt, und wie sich zeigte, gerade diese 
Geschwiire als haufige Quelle schwerer Blutungen besonders beachtet werden 
mussen. 

Zanlder Geschwitre. 

So wie das Magengeschwiir tritt das Duodenalgeschwiir in der Regel 
solitar auf, doch sind zwei und mehrere Geschwiire im Zwolffingerdarm 
durchaus nicht selten. Krauf fand in */, der Falle 2 oder mehr Ge- 
schwiire. Chvostek sen. unter 59 Fallen 39mal 1 Geschwiir, 10mal 2 Ge- 
schwiire, 3mal 3, 4 und mehr als 4 Geschwiire. Bei Collin finden sich multiple 
Geschwiire in 16:4°/,; bei Krug in 35°/,; bei Gruber sogar in 48°/, nicht 
singulare Geschwiire. ,3 und 4 Duodenalulcera zu gleicher Zeit sind keine 
Seltenheit.“ 
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Nach meinen anatomischen Befunden kann ich das nur bestatigen. Gerade 
in den frischen Eruptionen fand sich mitunter eine multiple Aussaat von 
peptischen Geschwiiren im Duodenum (Tafel XXXII, Fig. 4). Die chirurgischen 
Statistiken bleiben hier hinter den anatomischen Zahlen zuriick. Es scheint, 
daB Mayo Recht hat, wenn er hervorhebt, daB das chronisch indurierte 
Geschwiir zumeist singular ist. 

Multiple Geschwiire finden sich wiederholt in Gruppen, die spater kon- 
fluieren kénnen. Haufig habe auch ich homologe Geschwire an gegentiber- 
liegenden Wandungen des Duodenum beobachtet, so daB es bei leerem Darm 
zu Kontakt kommen mu8. Schon Krauf hat diese Form erwahnt und Moynihan 


Fig. 134. 


Duodenalgeschwiire (Kissing ulcers“). 


bezeichnet sie als ,,kissing ulcers“. Eine solche Formation kann durch Re- 
traktion leicht zur Stenosenbildung fiihren (s. Fig. 134). 

Uberhaupt ist die Narbenbildung, die bis vor nicht langer Zeit ganz 
iibersehen wurde, gar nicht selten. Seit man darauf achtet, hat man Narben 
recht haufig gefunden. Bei der Vernarbung der Geschwiire kommt es, nament- 
lich wenn mehrere Geschwiire vorlagen, durch Retraktion der Wand leicht 
zur Bildung von Taschen, Divertikeln, auf deren Bedeutung besonders 
Hart neuerlich hingewiesen hat. Die ersten Mitteilungen gehen auf Morgagni 
zuriick, besonders aber haben Perry und Shaw auf ihr Vorkommen aufmerksam 
gemacht (,,inflammatory sacculi). Angeborene Divertikel beschreiben Adolj 
Schmidt und Ohly. 

Das Duodenalgeschwiir kann, so wie das Magengeschwiir, im Beginne 
bloB die Schleimhaut betreffen und den Charakter der Erosion zeigen. Erst 
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spater werden die tieferen Schichten der Darmwand in den ulcerés entziind- 
lichen ProzeB einbezogen und es entsteht ein induriertes Geschwiir von den- 
selben Charakteren, wie wir sie beim chronischen Magengeschwiir kennen. 
Allmahlich entwickelt sich der terrassenférmig von der Mucosa gegen die 
Serosa zu fortschreitende Geschwiirstrichter, es tritt bei chronischem Verlaufe 
durch entziindliche Beteiligung der Serosa die ganze Reihe jener Verande- 
rungen ein, welche von leichter fleckiger Rotung der Serosa bis zur narbigen 
strahligen Verdickung, zur breiten flachenhaften Adhasion mit den Nachbar- 
organen fihrt, so daB oft erst durch eine umstandliche Lésung flachenhafter, 
inniger Adhasionen das Duodenum mit seinem geschwiirstragenden Anteil 
zum Vorschein gebracht werden kann. Besonders ist die Penetration in 
die Nachbarorgane des Geschwiirs zu erwdhnen, ein fast regelmafiges Vor- 


Figs 135. 


Gallenblasenduodenalfistel. 


kommnis bei chronischen indurierten Geschwiiren der Hinterwand des 
Duodenums. Die Beziehungen zur Leber und zur Gallenblase kénnen durch 
adhasive Peritonitis so innige werden, daB oft noch anatomisch ein primarer ent- 
ziindlicher ProzeB der Gallenblase vorgetauscht wird. Fistelbildungen zwischen 
beiden Organen wurden wiederholt gesehen (Moynihan u. a.) (s. Fig. 135). In 
diesen Fallen, bei welchen die reaktive Entziindung das Bild beherrscht, liegen 
grob palpable Befunde vor. Aber auch bei geringerer Reaktion kann das 
Ulcus meist, wenn es sich nicht durch Veranderungen von der Serosa her 
verrat, durchgetastet werden. ,,The ulcer is always a visible, tangible, demon- 
strable lesion“ (Moynihan). DaB dies nicht immer zutrifft, haben unsere 
Chirurgen wiederholt hervorgehoben, so daB haufig vom Magen her das 
Duodenum ausgetastet werden, oder die vordere Duodenalwand zur Inspektion 
erdffnet werden muB, was iibrigens auch Moynihan getan hat. Oft reicht auch 
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das nicht aus und einzelne Operateure empfehlen die endoskopische Besichti- 
gung (Rovsing). 

Die Ausdehnung des Geschwiirs schwankt ebenso wie beim Magen- 
ulcus in weiten Grenzen. Moynihan hat ein Ulcus beobachtet, das etwas kleiner 
als eine Bleistiftspitze war. Anderseits kommen chronisch indurierte Geschwtre 
vor, die MarkstiickgréBe und dariiber erreichen. Ich besitze in meiner Samm- 
lung ein paar Falle von besonderen Dimensionen. Auch beim Duodenal- 
geschwiir kann es durch entziindliche Infiltration der Randpartien zu einer 
tumorartigen Entwicklung kommen, ahnlich wie wir dies beim Magengeschwir 
recht haufig sehen (Ulcustumor). Eine besondere Abart des chronisch in- 
durierten Geschwiirs ist das call6se Geschwiir, das eigentlich ein chronisch 
entziindlicher Ulcustumor ist, bei welchem meist ein Rand besonders wallartig 
aufgeworfen und verdickt erscheint. Durch Induration der Rander geht 
die urspriinglich runde Gestalt des Geschwiirs im Laufe der Zeit meist 
in eine unregelmaBige ovale Form iiber, wahrend in anderen Fallen das 
Fortschreiten des Prozesses gegen die Serosa zu einen Geschwiirskrater 
hervorbringt. 

Die histologischen Veranderungen (Tafel XX XIII) sind nach typischen, 
durch Operation gewonnenen Praparaten wiedergegeben (s. auch Fig. 136). 

Tafel XXXII], Fig. 1, ein Schnitt aus dem Bereich, welcher sich fiir die makro- 
skopische Betrachtung als lineare Einziehung prasentiert, zeigt folgendes Bild: 

Die Oberflache ergibt das Bild eines Trichters, an welchem auch der 
tiefste Punkt Epithelisierung aufweist. Die Trichterkonfiguration kommt 
dadurch zu stande, daB im Bereich der Seitenwand vom cylindrischen Ober- 
flachenepithel Driisenschlauche nach abwarts ragen, an welche dann die 
Komplexe der Brunnerschen Driisen tiefenwarts anschlieBen. Im Gegensatz 
dazu erscheint die tiefste Stelle des Trichters driisenfrei, vielmehr schlieBt an 
das tberkleidende Epithel in der Tiefe zunachst eine Schichte zellreichen 
Granulationsgewebes an. Hierauf folgt ein etwas gefaBreicheres Binde- 
gewebe, welches ohne scharfe Grenze in eee darunterliegende Narben- 
gewebe (N) tbergeht. 

Tafel XXXIII, Fig. 2, ein Schnitt aus jener Partie, an welcher schon fiir 
makroskopische Betrachtung der Geschwiirscharakter erkennbar war, zeigt 
mikroskopisch tatsachlich das Verhalten eines noch progredienten Ulcus pepticum. 
Die Figur entspricht der Gegend des Winkels zwischen Geschwiirsrand (R) 
und Grund (Gr). Letzterer 1a8t an der Oberflache unter einer diinnen Schichte 
auigelagerten cellularen Exsudates eine breitere Zone der Andauungsnekrose 
erkennen, auf welche dann fast unmittelbar das Narbengewebe (N) folgt. 

Die Schleimhaut des Geschwiirsrandes zeigt reichlich Driisenschlauch- 
einsenkung, an welcher durch lebhafte und ziemlich unregelmaBige Verzwei- 
gung der intensive Proliferationsvorgang zum Ausdruck kommt. In deutlicher 
Weise pragt sich von der Spitze des Winkels zwischen Rand und Grund her, 
auf der Oberflache des Grundes eine Strecke sich verschiebend, die Uber: 
hautungstendenz dieses Epithels aus. Eine kurze Strecke. weit schiebt es sich 
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in Form kleiner, offenbar ganz junger Zellen vor, ohne da noch eine Ten- 
denz zu beginnender Schlauchformation zu erkennen ist. 

Zur klinischen Symptomatologie erscheint der in Tafel XXXIII, Fig. 3 
wiedergegebene Befund nicht ohne Belang. Er zeigt inmitten des Narbengewebes, 
unterhalb des Geschwiirsgrundes, ein in das sklerotische Bindegewebe eng ein- 
gescheidetes Biindel von Nervenstammen (N) (Schmerz!) (O. Stoerk). 

Die anatomischen Verdnderungen bei zwei wichtigen Komplikationen, 
der Perforation und der Blutung, werden noch bei der Erérterung 
dieser Vorkommnisse besprochen werden. Ebenso die Stenose des Duo- 
denum als bedeutungsvolle Geschwiirsfolge. Uberhaupt kénnen hier nur 


Fig. 136. 


Ulcus duodeni. 
F. Fibrinbelag; Gr. Granulationsgewebe; N. Narbe. 
die Umrisse der anatomisch wichtigen Veranderungen gezeichnet werden, da 
spater bei der klinischen Besprechung und bei der Kasuistik sich wiederholt 
Gelegenheit zu anatomischen Hinweisen ergeben wird. 

Hier méchte ich auch noch anfiihren, daB specifische Geschwiire im 
Duodenum wiederholt beobachtet und beschrieben wurden beim Typhus, 
bei Syphilis und Uramie, daB ferner tuberkulése Duodenalulcera 
wiederholt angefithrt werden. Frische und akute, oft multiple peptische 
Geschwiirsbildung habe ich bei der schweren und generalisierten Tuberkulose 


wiederholt beobachtet. 

Das Praparat (Tafel XXXII, Fig. 4) entstammt einem Patienten, der mit Lungentuber- 
kulose in Behandlung stand, wiederholt blutige Stiihle hatte. Bei der Obduktion fand sich 
eine disseminierte Granulartuberkulose der Lungen neben tuberkulésen Geschwiiren des 
Ileum, Coecum und multiplen, frischen peptischen Geschwiiren im Duodenum. Auferdem 
kommen im Magen und im Darm auch wirkliche tuberkulése Geschwiire vor. Ich 
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besitze mehrere solche Praparate, unter anderem das Duodenum eines an disseminierter 
Tuberkulose verstorbenen 24jahrigen Mannes mit einem deutlichen quergestellten Substanz- 
verlust mit diimnem gerdteten, iiberhingendem Rande, unebenem, mi®iarbigem nekroti- 
schen Grunde (s. Fig. 137). In einem anderen Praparat, das ich der Freundlichkeit des 
Herrn Professor Stoerk verdanke, wurden bei einem resezierten Duodenalgeschwiir in 
der Submucosa reichlich tuberkulése Knétchen gefunden. Der Geschwiirsgrund selbst 
war vollig frei von Tuberkeln, zeigte das Aussehen des gewohnlichen peptischen Ge- 
schwiirs, so daB® hier eine nachtragliche Tuberkulisierung, wahrscheinlich auf dem Wege 
verschluckten Sputums, bei einem urspriinglich peptischen Geschwiir angenommen wurde. 


Bei der Pathogenese werden noch die akuten Geschwiirsformen bei 


Fig. 137. 


Pylorus 


Ulcus 


Tuberkuléses Duodenalgeschwiir bei Miliartuberkulose. 


Sepsis, nach Verbrennungen, nach Appendicitis und die post- 
operativen Geschwiire eingehender besprochen werden. Ebenso das 
Duodenalgeschwiir im Sauglingsalter. 


Atiologie und Pathogenese, 


Die Entstehungsbedingungen des Zwélffingerdarmgeschwiirs sind im 
ganzen ziemlich ahnlich den Voraussetzungen, welche fiir das Auftreten des 
runden Magengeschwiirs in Anspruch genommen werden, d. h. in letzter 
Linie ist der Substanzverlust an der Schleimhaut peptischer Natur, 
hervorgegangen aus der proteolytischen Wirkung des Magensaftes. 

Es geniigt, mit einem Wort auf die bekannten Untersuchungen von John 
Hunter hinzuweisen, welcher die Verdauung des lebenden Gewebes leugnete und 
die Einwirkung des peptischen Ferments auf die Schleimhaut als eine 
postmortale Erscheinung ansah. Diese Lehre wurde durch die Versuche 
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Claude Bernards gestirzt, der zeigte, da®B auch lebendes Gewebe der Ver- 
dauung anheimfallen kann. (Andauung des in die Magenfistel eines Hundes 
eingebrachten Kaninchenohres.) Pavy hat diese Lehren erweitert und gezeigt, daB 
die Saure des Magensattes durch das im strémenden Blute vorhandene Alkali 
gebunden wird und daB so die von Blut durchstrémte Schleimhaut vor 
Selbstverdauung geschiitzt wird. Schon friiher hatte Virchow angenommen, 
daB die Einwirkung des Magensaftes auf eine beschrankte Stelle dann ent- 
steht, wenn die normale Blutcirculation dort gestért oder aufgehoben ist. Es 
sind mit einem Wort lokale Ernahrungsstorungen der Magen- 
wand, welche die Vitalitat dieses Bezirkes herabsetzen und ihn des Schutzes 
gegen die peptische Einwirkung berauben. Diese Virchow-Pavysche Lehre ist 
die Grundlage der meisten Ulcustheorien geworden, wenn auch die Erklarung 
und die nahere Erérterung des Entstehungsmodus vielfach variiert. Es sind 
im allgemeinen die gleichen Entstehungsbedingungen, wie wir sie bei der 
hamorrhagischen Erosion finden und Virchow hat auch den Anfang des 
Geschwiirs in der hamorrhagischen Infiltration der Mucosa und Submucosa 
gesucht. ; 

Zunachst wird immer angefiithrt, daB der Hauptsitz peptischer Geschwiire 
der Magen, der untere Oesophagus und der Anfangsteil des Duodenum 
sei, also die Stellen, an welchen der saure Magensaft zur Wirkung kommen 
kann. Damit stimmt auch die Tatsache tiberein, daB im Darm das. obere 
Querstiick des Duodenum die Hauptmasse der Geschwiire beherbergt, 
wahrend mit der Entfernung vom Pylorus die Frequenz der peptischen 
Geschwiire erheblich abnimmt. Der untere Teil des Duodenum ist bekanntlich 
nur auBerst selten Sitz der Geschwiirsbildung und im Jejunum finden sich 
eigentlich nur peptische Geschwiire nach Gastroenteroanastomose. Das ist 
auch immer das wichtigste Argument dafiir gewesen, daB die Einwirkung des 
sauren Magensaftes die notwendige Voraussetzung fiir die Entstehung pepti- 
scher Geschwiire sei. Beilaufig bemerkt hat es nicht an spateren Versuchen 
gefehlt, den umgekehrten Modus fiir die Entstehung von Geschwiiren ver- 
antwortlich zu machen. So hat Stuber (Freiburg) unter Beziehung auf Boldy- 
rejjs interessante Versuche iiber den RiickfluB von Duodenalinhalt in den Magen 
den Riickstrom von Pankreassaft in den Magen fiir die Entstehung des Magen- 
geschwiirs herangezogen und dasselbe als Ulcus trypticum aufgefaBt. Diese 
Theorie wurde auf dem InternistenkongreB des Jahres 1914 nicht akzeptiert. 

Die lokale Gewebsschadigung als Grundlage fiir den verminderten Schutz 
gegen die peptische Einwirkung des Magensaftes hat man in einer Reihe von 
Veranderungen gesucht (GefaBveranderungen der kleinen Arterien, Atherom, 
Amyloid [Merkel], hyaline Thrombose der Capillaren [Openchowski, Reck- 
linghausen|, aneurysmatische Erweiterung kleiner arterieller GefaBstammchen 
mit Thrombose und Atherom der Intima [Hauser u. a.]). Die lokale Circu- 
lationsstérung wurde auch experimentell vielfach nachgeahmt, so von Cofn- 
heim durch Embolie von Chrombleiaufschwemmung, in den alten Versuchen von 
Panum (Injektion von Wachskiigelchenemulsion), die ebenso wie die spateren 
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Versuche von Payr (Injektion von Dermatol- oder Tuschemulsionen) und 
y. Eiselsberg (retrograde Embolie) durch GefaSischadigung, Circulations- 
stérung, hamorrhagische Infarcierung den Boden fur die Geschwirsbildung 
vorbereiten. Schon alte Theorien (Chvostek sen. und Oppenheimer) haben 
auf den pradisponierenden Einflu8 der Stauung bei Herzkrankheiten resp. der 
Hyperamie im Pfortadergebiete hingewiesen. Dabei hat sich in dem Verhalten 
des lebenden Gewebes gegen die peptische Einwirkung eine gewisse Gegen- 
sAtzlichkeit ergeben, indem die einen das lebende Gewebe unter allen 
Umstanden der Verdauung anheimfallen sahen, wahrend die anderen ihm 
in seiner normalen Vitalitat eine Schutzkraft zuschreiben. Diese Diver- 
genzen wurden von Matthes, von Weinland und Katzenstein und Kawamura 
aufgeklart. Matthes hat unter anderem schon gezeigt, daB die Vitalitat 
des Gewebes durch die Einwirkung der Salzsaure geschadigt wird, so daB 
zum Teil bereits abgestorbenes Gewebe zur Verdauung kommt. Wichtig sind die 
Versuche von Weinland und Katzenstein, die auBer mangelhafter Blutcirculation 
und geringer Alkalescenz des Blutes, Hyperaciditat des Magensaftes als pra- 
disponierend, besondere antipeptische Fermente als das Wesen der Schutz- 
kraft postulierten. Zuletzt hat Kawamura gezeigt, daB diese antipeptischen Fer- 
mente, iiberall im K6érper vorhanden, allen Organen und nicht bloB dem 
Magendarmkanal durch das Blut zugefiihrt werden und daB lebendes Gewebe 
der Verdauung durch den Magensait erst dann anheimfallt, wenn in demselben 
eine Circulationsstérung eingetreten ist. Dadurch erscheint die Theorie des 
Altmeisters Virchow, der die Circulationsstérung, also vasculare Momente, 
in das Centrum der Krankheitsbedingungen gestellt hat, wieder in ihr Recht 
eingesetzt. Auch die spateren anatomischen und experimentellen Unter- 
suchungen gipfeln in der Postulierung einer GefaSlasion anatomischer oder 
funktioneller Natur. Den Anfang der Geschwiirsbildung hat Virchow in der 
hamorrhagischen Infiltration der Mucosa und Submucosa gesucht. Lange 
nach ihm sehen wir diese Anschauung in den ,,Stigmata‘‘ Bennekes wieder 
aufleben, jenen kleinen Blutaustritten, welche nach der Ansicht der meisten 
Beobachter die erste Etappe in den Veranderungen darstellen, die tber die 
Erosion zum akuten und chronischen Geschwiir fihren. 

Ein Punkt der Virchowschen Theorien ist besonders interessant. Er 
betrifft die Annahme, daB Geschwiire des Magens durch vielfache 
krampfhafte Zusammenziehungen entstehen. Das fihrt uns 
zu den schénen, richtunggebenden Experimenten von Talma und _ seinen 
Schiilern. Sie gehen von der Atiologischen Bedeutung aus, welche dem 
Nervensystem in der Geschwiirspathologie schon in alten Unter- 
suchungen zugeschrieben wird. Zuerst haben bekanntlich Schiff und Ebstein 
durch Lasionen am Centralnervensystem vasomotorische Stérungen und 
spater Extravasate erzeugt, die zur Geschwiirsbildung fiihrten. Schiff nach 
Hemisektion der Pedunculi cerebri, Ebstein nach Lasionen des Gehirns und 
sogar des Riickenmarks. Auch Nothnagel und Brown-Séguard sahen nach 
Verletzung bestimmter Teile des Gehirns und der Medulla Geschwiirsbildungen 
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im Magen und Ducdenum auttreten. Brown-Séquard erklart die Entstehung 
dieser Defekte durch Contraction der Arterien und Venenstammchen und 
diapedetische Blutung. Auch Preuschen méchte ich hier gleich erwahnen, 
der die Lasion der Centralorgane bei der Geburt (Schadelverletzungen mit 
Blutung bei protrahierter Geburt und Zangengeburt) in Anlehnung an diese 
experimentellen Ergebnisse mit der Entstehung des Duodenalgeschwiirs beim 
Neugeborenen in Beziehung bringt, was fiir die Melaena neonatorum 
von groBer Wichtigkeit ist. In allen diesen bedeutsamen Untersuchungen 
hat man, wie Lichtenbelt hervorhebt, sich begniigt, vom ,,Nerveneinflub“ 
und von trophischen Stérungen im allgemeinen zu reden. Erst Talma 
hat diesen neurogenen Einflu8 konkretisiert, indem er den Vagus zum 
Angriffspunkt der Experimente machte. (Ubrigens hat man schon frither 
das Ulcus als Folge nervéser Stérungen betrachtet, die Andral und Levert 
schon im Jahre 1852 in das Gebiet des Nervus vagus verlegt haben.) Nach 
kraftiger Reizung des Halsvagus sah Talma Contraction der Muscularis und 
Geschwiirsbildung in der Magenschleimhaut. Diese Experimente wurden in 
groBem Mafstab von seinen Schiilern van Yzéren und Lichtenbelt autge- 
nommen und sind der Ausgangspunkt fiir die modernen Anschauungen in 
der Ulcusatiologie geworden. van Yzéren konnte Geschwiire an der Pars 
pylorica nach Zerst6rung der beiden Nervi vagi unter dem Diaphragma 
hervorrufen, als deren Ursache er Krampf der Muscularis propria, Andamie 
der Mucosa anfihrt, welche dadurch widerstandslos der peptischen Ein- 
wirkung unterliegt. Die Geschwirsbildung blieb aus, wenn durch Gastro- 
enterostomie oder Pyloroplastik die Entleerung des Magens befordert wurde, 
sie wurde begiinstigt durch Erschwerung der Passage und durch die Folge 
der Verletzung, den Krampf des Pylorus. Lichtenbelt hat in ausfiihrlichen 
Untersuchungen die Bedeutung der MHyperaciditat und Hypersekretion 
wesentlich zuriickgedrangt und gezeigt, daf vermehrte Contraction der 
Muscularis mucosae, die er schon durch faradischen Strom hervorrufen 
konnte, eine Folge der Reizung des Vagusstammes ist, die zur _ Ischamie 
und Geschwiirsbildung fiihrt. Dalla Vedova, Kobayashi, ein Schiiler Ben- 
nekes, und Schminke konnten durch Reizung und Exstirpation des Ganglion 
coeliacum ausgesprochene hamorrhagische Erosionen hervorrufen. Diese 
Experimente sind iibrigens schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts von 
Pinkus und Samuel mit dem gleichen Erfolge ausgefiithrt worden. Nach 
Gundelfingers und Stierlins Untersuchungen soll der Sympathicus 
eine bestimmende Rolle fiir die Geschwiirsentwicklung haben. Speziell 
Gundelfinger konnte bei den Eingriffen am Vagus nie Geschwiirsbildung, 
sondern nur Magendilatation hervorrufen, dagegen erzielte er in 100°/, der 
Falle nach Eingriffen am Ganglion coeliacum Defekte im Magen oder 
Duodenum. Doch ist auch diese scheinbar den Sympathicuseinflu8 bevor- 
zugende Versuchsanordnung im Sinne der Vagusgenese des Ulcus von 
ihm verwertet worden; die Exstirpation des Ganglion coeliacum schaltet den 
EinfluB des Sympathicus auf den Magen aus, so dafB der Vagustonus tiber- 


642 Gustav Singer. 


wiegt. Und in dieser Pravalenz liegt die Ursache fur Hyperaciditat, GefaB- 
spasmen und Geschwirsbildung. | 

Daf®K dieser Antagonismus kein so strenger ist, geht auch aus den Be- 
ziehungen des vegetativen Nervensystems zu den vom Centralnerven- 
apparat versorgten Organen hervor, zu denen ja auch der Magen und Darm 
gehort. Zwar wird nach den Untersuchungen von Langley, H. H. Meyer und 
L. R. Miiller der Gegensatz des ,,kranial sakral-autonomen Systems‘ (para- 
sympathischer oder ,,erweiterter Vagus“) zum eigentlichen Sympathicus durch 
die differente Reaktion auf Pharmaka (Atropin, Adrenalin, Pilocarpin etc.) 
besonders akzentuiert. Es ist ja bekannt, daB auf dem Boden dieser physio- 
logisch-pharmakologischen Erfahrungen Eppinger und Hef die Lehre von 
der ,Vagotonie®“ aufbauen. So viel Bestechendes die von diesem Aus- 
gangspunkt gewonnenen Anschauungen fiir die klinische Formulierung einer 
eigentiimlichen Konstitutionsanomalie haben, so muB doch betont werden, daf 
die Nachpriifungen hier mit einschrankender Kritik vorgegangen sind. 

Es schwanken die durch Experiment und Klinik gestittzten Theorien seither 
zwischen der Annahme organischer Vaguserkrankung und jener 
funktionellen Zustandsanderung, welche mit dem Worte ,,Vagotonie“ 
umschrieben ist und in einer erhéhten Ansprechbarkeit des Bewegungs- und 
Sekretionsnerven des Magens die Achse des pathologischen Geschehens erblickt. 

Gerade dem Anatomen Rdfle war diese funktionelle Anomalie die will- 
kommene Briicke zur Erklarung seiner Leichenfunde, bei denen er neben 
peptischem Ulcus regelmaBig noch bestimmte andere Affektionen fand, die 
er als ,,Quellaffektionen“ des Geschwiirs ansah, welches durch krankhafte 
Reflexe, speziell auf dem Wege der Vagusbahn entstehen soll. Das Ulcus ist so 
eine ,,zweite Krankheit“, zu welcher der Vagotoniker pradisponiert ist. Als 
Primarerkrankungen nennt er hauptsachlich Krankheiten des Appendix, des 
Endokards, Gallenstein- und Nierensteinerkrankungen und _ Lebercirrhose. 
Auf dieser Kombination fuBt auch v. Bergmann mit seiner ,,spasmogenen 
Ulcustheorie“, die von seinen Schiilern Westphal (experimentelle Erzeugung 
von Ulcus durch Pilocarpininjektionen) und Katsch naher ausgefiihrt 
wurde. Auch Petrén und Thorling haben in Ahnlicher Weise einen Zu- 
sammenhang zwischen Neurose und anatomischer Lasion gesucht. Im wei- 
teren Verlaufe hat v. Bergmann, dessen Anschauungen nicht unangefochten 
blieben, seine neurogene Theorie auf das vegetative Nervensystem ausgedehnt, 
wobei er die Ulcustrager, ahnlich wie dies schon J. Bauer bemerkt, als ,,vege- 
tativ stigmatisierte Individuen“ ansieht. Da ein Festhalten an einem Schema 
nicht angeht, spricht Bergmann von der ,,Disharmonie im visceralen Nerven- 
system“ mit ihren Folgezustanden am motorischen und Sekretionsapparate des 
Magendarmtraktes. 

Nach beiden Seiten kénnen die gastrischen Krisen der Tabiker 
herangezogen werden, die sowohl Funktionssteigerung im Vagussystem als 
auch anatomische Erkrankung zeigen. (Exner und Schwarzmann fanden unter 
10 Fallen von subdiaphragmatischer Durchschneidung des Vagus bei tabischen 
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Krisen 6mal Ulcus pepticum im Magen.) (Fr. Kraus und Paltauj haben schon 
friher bei der Ektasie des Oesophagus Atrophie beider Vagi nachgewiesen.) 
Exner und Marburg fanden in 2 Fallen von Crises gastriques die Vagi schwer 
erkrankt. Analoges bei Kardiospasmus von Heyrovsky. 

Ich selbst habe bei tabischen Krisen mehrmals klinisch unzweideutig 
Ulcus gesehen; in einem Falle kam es zur Resektion eines gréBeren Magen- 
abschnittes, an welchem ein System von Geschwiiren vorlag. Nebstbei bemerkt 
ist der Patient nach der Operation, welcher eine Hg-Salvarsaninjektion ange- 
schlossen wurde, seit Jahren von seinem schweren Magenleiden geheilt. 

Schiiller fand auch organische Veranderungen bei Tabes und Magen- 
geschwir, ferner kleinzellige Infiltration der Pia mater in der Gegend des 
Vagusaustrittes und der Ganglien des Plexus solaris. 

Ich kann nach meinen auf mehrere Jahre zuriickgehenden klinisch- 
anatomischen Befunden die wichtige Rolle der Vagusgenese des 
peptischen Magen-Duodenalgeschwiirs ganz prazise hervorheben. Ich habe auf 
der einen Seite klinisch die Zeichen der Vagusneurose bei vegetativ Stigmati- 
sierten gefunden, die unter schwerer Blutung und Ulcussymptomen zur Operation 
oder zur Autopsie kamen (4 Falle). Bei einem derselben konnte ich schon intra 
vitam, trotz dominierender Ulcussymptome (profuse Hamatemesis, typische 
Schmerzen, radiologisch positiver Befund [Haudek]), wegen der vegetativen 
Stigmata die Diagnose auf Neurose und Pylorospasmus stellen. Die Kranke 
wurde spater operiert, wobei sich ein negativer Befund ergab, kam wieder 
in meine Beobachtung und ist an subakuter Lungentuberkulose gestorben. 
Bei der Sektion Magen und Duodenum normal. Beide Vagi (Professor 
Marburg) schwer erkrankt (neuritische Atrophie, Details s. Med. 
Kl. 1916, 28). Auch bei den anderen Fallen (D. med. Woch. 1918, 17) 
waren Blutung und Ulcussymptome ohne entsprechenden Befund am Magen 
und Duodenum bei der Operation. In allen Fallen aber war vor- oder 
nachher eine ausgesprochene tuberkul6ése Erkrankung der Lungen 
evident geworden. 

Fiir diese Beziehung, die ich so haufig nachweisen konnte, habe ich nach- 
iraglich auch in der Alteren Literatur Stiitzen gefunden. So erwahnt Potain 
eine Arbeit Mortows aus dem Jahre 1737, in welcher die Disposition zum 
Erbrechen verbunden mit Husten als ein pathognomonisches Zeichen der 
Phthise erklart wird. Die initiale Dyspepsie der Tuberkulésen erklart Potain 
mit einer Irritation des Pneumogastricus, einer durchaus nicht seltenen Er- 
scheinung. Er hatte schon im Jahre 1861 und spater im Jahre 1884 je einen 
Fall von Lungentuberkulose veréffentlicht, bei dem pradominierende Magen- 
erscheinungen bestanden. Bei der Autopsie fand er den linken Vagus 
in einer Masse von tuberkulésen Dritisen eingeschnirt, 
eine Erscheinung, die schon Guéneau de Mussy vor ihm beschrieben hatte. 

Schon Krauf hat 7mal das Duodenalgeschwiir bei chronischen Lungen- 
krankheiten, namentlich der Tuberkulose, gefunden. Aus der Alteren Literatur 
seien hier Perry und Shaw, Moynihan, Blad genannt. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 43 
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Arloing glaubt, daB durch die Toxamie bei der Tuberkulose Endarteriitis 
der Magengefa8e entsteht, die zum Ulcus fiihrt. In sehr sinnreicher Weise 
hat E. Kodon nach Durchforschung der Familienverhaltnisse bei Ulcuskranken 
die haufigen Manifestationen der Tuberkulose in Beziehung zur Geschwirs- 
entstehung gebracht. Seine hypothetische Anschauung geht dahin, daB von 
einem latenten Tuberkuloseherd aus nicht eine wahre Schleimhauttuberkulose, 
sondern ein Tuberkulid entsteht (analog dem Lupus erythematodes). 


In einer anderen Reihe anatomisch illustrierter Falle, von denen ich 
einen Teil auch in Homburg demonstrierte, war schwielige, chronische 
mediastinale Tuberkulose oder akut zum Tode fithrende dissemt 
nierte Tuberkulose vergesellschaftet mit wirklichen chronischen 
singuldaren oder mit multiplen akuten peptischen Ge- 
schwwitren im Duodenum. 


Die funktionellen Stérungen: Hypertonie, Kardio- 
Pylorospasmus, Dyspepsie (auch Bluterbrechen) sind 
der Anfang einer durch Vagusschadigung beherrschten 
pathologischen Entwicklungsreihe, an deren Ende-das 
Magen- und Duodenalgeschwir steht. Das erklart auch den 
scheinbaren Widerspruch, der darin liegt, daB einmal nur funktionelle, das 
anderemal anatomische Erkrankungen aus derselben Reizursache hervor- 
gehen. Die Quellafiektion ist bei allen Erkrankungen 
dieser Gruppe eine latente oder eine aktuelle Lasion 
der Lunge, meist tuberkuléser Natur. Ubrigens ist es nicht 
immer Tuberkulose der Lunge, sondern es kénnen auch andere Prozesse zu 
einer weitgehenden Schadigung der Vagusveradstigungen in der Lunge 
fuhren. So besitze ich ein Praparat mit frischen peptischen Magen- und 
Duodenalgeschwiiren bei einem Kranken, der an ausgedehntem, einen ganzen 
Lungenlappen infiltrierendem Bronchialcarcinom gelitten hatte. Von 
den klinischen Beziehungen dieses Syndroms wird noch spater im diagnosti- 
schen Abschnitt die Rede sein. 


Eine andere Gruppe von peptischen Ulcera habe ich wiederholt nach 
Gehirnaffektionen gesehen und besitze in meiner Sammlung eine 
Reihe solcher Praparate. Meningitis, besonders die chronische tuberkulése 
Meningitis, ausgedehntere Blutungen in die Ventrikel, sind hier mit Eruption 
peptischer Geschwiire im Magen und Duodenum vergesellschaftet, Hamate- 
mesis nach Gehirnoperationen ist den Hirnchirurgen bekannt. Schiller fand 
schon in einem Falle von Leptomeningitis den Vagus erkrankt. Ich habe 
kirzlich bei einem unter dem klinischen Bilde der Encephalomalacie ver- 
storbenen Manne neben tuberkuléser Basilarmeningitis und Encephalitis 
tuberculosa der Regio paracentralis multiple frische Duodenalgeschwiire und 
Frosionen im Magen gesehen. Die Untersuchung beider Vagusstamme, 
welche der Assistent des neurologischen Instituts, Herr Dr. Pollak, vorzu- 
nehmen die Freundlichkeit hatte, ergab einen hochgradigen typischen 
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DegenerationsprozeB in den Markscheiden ohne jede entziindliche 
Erscheinung (s. Fig. 138). 

Auch andere Quellaffektionen habe ich, sowie Réfle und Hart, wieder- 
holt anatomisch gesehen, z. B. die chronische Endokarditis und 
Klappenerkrankungen des Herzens, die syphilitische 
Aortitis und Arteriitis. 2 Falle sind besonders bemerkenswert; es 
war hier Icterus gravis mit multiplen peptischen Geschwiiren im Magen und 
Duodenum kombiniert. Im einen Falle bestand Lebercirrhose, im ander 
akute ‘selbe Leberatrophie. 


Fig. 138. 


Neuritische Atrophie des Nervus vagus bei Duodenalgeschwiir und 
Tuberkulose der Lungen und der Meningen. 


AuBerdem kommen uramische Geschwtre im Duodenum vor. 
Sie sind dann als echte uramische Geschwiire aufzufassen, wenn sie die 
Kriterien der bei der Uramie beobachteten Darmveranderungen zeigen (s. fol- 
genden Abschnitt). Jedenfalls sei hier darauf aufmerksam gemacht, da die 
Multiplizitat der Geschwiire eine wichtige Vorbedingung ist zur 
Klassifizierung dieser Art toxischer Geschwiire und zur Unterscheidung der- 
selben von den nichtspecifischen peptischen Geschwiiren. So besitze ich ein 
Pradparat von einer an Pyelonephritis und Uramie verstorbenen Frau mit 
multipler Geschwiirsaussaat im Oesophagus, Magen, Duodenum und Dinn- 
darm. Von diesen echten uramischen Geschwiiren miissen peptische Geschwiire 
bei gleichzeitiger Nierenerkrankung unterschieden werden (Gruber, Melchior). 
Barié und Delaunay haben das uramische Geschwitr mit dem Namen 


,,Duodenite ulcéreuse urémique“ benannt. 
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Das Vorkommen urdmischer Ulcerationen im Duodenum hat mehr 
allgemein pathologisches als klinisches Interesse und soll hier nur nebenher 
genannt werden. 

An das neurotische Ulcus lehnt sich eine andere Entstehungsweise der 
Geschwiire an, welche schon in fritherer Zeit mehrfach genannt wurde: 
die Bleivergiitung als Quellaffektion des peptischen Geschwiirs. 
Schon Alvazzi-Deljrate hat im Jahre 1897 Geschwiire im Duodenum ge- 
funden, die er auf toxische Wirkung des zum Teil durch die Galle aut die 
Magen- und Darmschleimhaut ausgeschiedenen Bleies zuriickfiihrt. Maier 
hat schon friither den Befund von Magengeschwiiren bei chronischer Blei- 
vergiftung mit der GefaBalteration bei derselben erklart. Ladevéze zitiert in 
seiner Dissertation einen Fall eigener Beobachtung. Auch Lichtenbelt fiihrt 
schon Bleivergiftung unter den Ursachen des chronischen Magengeschwirs 
an. A. Schiff hat in eingehenden Untersuchungen die Bedeutung der Blei- 
vergiftung fiir die Ulcusgenese besprochen und dieses Syndrom im Sinne der 
neurogenen oder spastischen Ulcustheorie .verwertet. Auch v. Bergmann hat 
ahnliche Beobachtungen gemacht. Und Ortner hat namentlich auf die 
geniale Beobachtung v. Newssers hingewiesen, der in einem Falle von 
Encephalopathia saturnina mit terminaler Hamatemesis eine Bleineuritis des 
Nervus vagus und trophisches Magengeschwiir diagnostizierte, in Erinnerung 
an die Beobachtung, daB Pferde, welche in Bleibergwerken beschattigt 
werden, haufig an Recurrenslahmung erkranken. Bei der Obduktion seines 
Falles fand sich die Diagnose bestatigt und der linke Nervus vagus schwer 
degeneriert. 

Auch ich habe klinisch mehrere Falle von Magen-Duodenalgeschwiiren 
bei Kranken beobachtet, die an Bleivergiftung litten oder nach ihrer Beschaf- 
tigung des chronischen Saturnismus sehr verdachtig waren. Ich besitze auch 
ein Praparat eines an einer schweren Magenblutung zu grunde gegangenen 
Schriftsetzers, bei dem sich ein groBes altes Magengeschwiir vorfand. 

Circulationsstérungen wurden schon von alten Autoren fiir 
die Entstehung des Magen-Duodenalgeschwiirs verantwortlich gemacht 
(Virchow, Leube). Die Alteren Autoren (Krauf, Chvostek sen., Oppen- 
heimer u. a.) haben schon auf die Koinzidenz von Herz- und GefafBerkran- 
kungen und peptischem Magen- und Duodenalgeschwiir aufmerksam ge- 
macht. Neuerdings nennt Réfle Endokard- und Klappenerkrankungen am 
Herzen als wichtige Quellaffektionen fiir das. peptische Geschwiir. Ich habe eine 
Reihe solcher Falle beobachtet und besitze besonders anatomische Praparate 
von frischen multiplen Geschwiiren im Magen und Duodenum bei kappen- 
vitien und allgemeiner Stauung, die teils an Hamorrhagie, teils an Perforation 
aus diesen Geschwiiren zum Tode kamen. Ein Fall (Fig. 139) stammt von 
einer Frau mit chronischem Mitral- und Aortenvitium und Stauung, wobei 
frische Erosionen im Magen und ein frisches Duodenalgeschwiir sich zeigten. 
Die Geschwiire wurden in vielen Serienschnitten untersucht, ohne daB es 
gelang, die vermutete embolische Entstehung nachzuweisen. 
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Wahrend die vorgenannten pathologischen Zusammenhange in gleicher 
Weise bei frischen wie bei chronischen Duodenalgeschwiiren ersichtlich sind, 
gilt die folgende Erorterung hauptsachlich fiir rezente Geschwiire am Magen 
und Duodenum. Gar nicht selten sieht man im Verlaufe der Sepsis frische 
peptische Geschwiire am Duodenum. Zwei chronische Falle meiner Beob- 
achtung sind von der Strumektomie herzuleiten. In einem anderen Falle trat 
Melaena nach Operation eines Carcinoms des Oberkiefers auf, die von einem 
frischen Duodenalgeschwtir stammte. In einem dritten Falle meiner Beob- 
achtung war klinisch Erysipel nach Schenkelhalsfraktur aufgetreten, das zur 
Septicamie fiihrte. Bei der Obduktion fanden sich neben verrukéser Endo- 
karditis der Mitralklappen 2 frische Ulcera duodeni. 

Das septische Duodenalgeschwiir wurde zuerst von Billroth beschrieben. 


Chronische Endokarditis, Magen- und Duodenalgeschwiir. 
A Duodenalgeschwiir; B Magengeschwiir. 


Bei einem 47jahrigen Manne, der friiher dfiters an Leibschmerzen und Verdauungs- 
beschwerden gelitten hatte, traten am zweiten Tage nach der Operation einer substernalen 
Struma reichlich diinne Stiihle auf, am vierten und fiinften Tage Melaena, am sechsten 
Exitus. Bei der Sektion fand sich hochgradige fettige Degeneration des Herzens, be- 
ginnende Lebercirrhose und Milzschwellung. Oberes Duodenum fibrinds mit dem Pankreas 
verklebt, im Lumen ein gré8eres rundes Geschwiir. Billroth leugnete die embolische 
Entstehung mangels anderer embolischer Prozesse und erklart die Geschwiirsbildung 
durch die bei Sepsis stets vorhandene Hyperamie des Darmes, die durch Fettherz und 
Lebercirrhose zur Stase und Geschwiirsbildung fiihrte. 

Billroth beschreibt noch einen zweiten Fall, den er bei einer Sektion bei 
Arnold beobachtete, wo nach einer Operation am Halse traumatische Intfektion 
zum Exitus gefiihrt hatte. Als Nebenbefund zeigte sich ein Duodenalgeschwtr 
von der GréBe eines Frankstiickes. Auch Oppenheimer zitiert einen Fall 
‘seiner Beobachtung, wo nach Operation einer malignen Struma hypostatische 
Pneumonie und ein Duodenalgeschwiir in der Pars horizontalis superior ge- 


funden wurde. 
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Die septischen Duodenalgeschwiire haben eine ziemlich groBe Kasuistik, 
die hier nicht aufgezahlt werden kann. Die primaren Erkrankungen sind 
ungeheuer mannigfaltig. Besonders haufig ist diese Form nach vorhergehenden 
infektiésen Erkrankungen. Larcher und Malherbe haben den Zusammenhang 
des Duodenalgeschwiirs mit Gesichtserysipel schon im Jahre 1864 beobachtet. 
Malherbe fand bei Pemphigus ebenso wie spater Gruber multiple Duodenal- 
geschwiire, und die Zahl der bei den verschiedensten eitrigen Grunderkran- 
kungen beobachteten Duodenalgeschwiire ist ziemlich groB. Namentlich Perry 
und Shaw haben die Kasuistik und die Entstehungsbedingungen dieser 
Geschwiirsiorm eingehend angefiihrt. Hervorheben méchte ich die nach Phleg- 
mone der Tonsillen (Gruber), nach Pyamie post abortum (Perry und Shaw) 
und nach otogener Meningitis (dieselben), nach Pneumokokkenmeningitis 
(Codman), nach Exstirpation eines Tonsillencarcinoms (v. Eiselsberg), nach 
Operationen an den Harnorganen (Gruber, Perry und Shaw) beobachteten 
Geschwiirsformen. Melchior hat im Jahre 1910 und spater in seiner ausge- 
zeichneten Bearbeitung der Chirurgie des Duodenum auf die haufig zu 
beobachtende Geschwiirsbildung im Duodenum nach Amputation von 
Extremitaten aufmerksam gemacht. In einer der Altesten Dissertationen von 
Broussais findet sich bereits ein solcher Fall bei einem 62jahrigen Manne 
nach Amputation eines Armes wegen ,,kankrésen Tumors“. Der Entstehungs- 
modus dieser Geschwiire wird meist durch die bei Sepsis so regelmaBig vor- 
kommenden Veradnderungen der Darmschleimhaut erklart, die punktformige 
oder fleckige Hamorrhagien zeigt, wodurch giinstige Bedingungen fiir die 
peptische Andauung geschaffen werden. Vielleicht sind es in manchen Fallen 
auch wirkliche bakterielle Embolien. Klinisch werden meist nur die septischen 
Diarrhéen beobachtet und der begleitende GeschwiirsprozeB bleibt in der Regel 
latent, auBer daB Blutung oder Perforation ihn ankiindigen. Guyon hat zwei 
Falle von spontaner Genesung nach Blutung bei urologischen Operationen 
mitgeteilt. Ich glaube, daB diese Falle in die Kategorie der postoperativen 
Blutung und Geschwiirsbildung gehéren, wie sie durch die grundlegenden 
Untersuchungen von v. Fiselsberg aufgeklart wurden. Die Hauptmasse dieser 
Geschwiirsformen schlieBt sich an Bauchoperationen an, die besonders nach 
v. Eiselsbergs Studien bei Netz- und Mesenterialresektionen haufig beobachtet 
werden. Die Geschwiire entstehen auf arteriellem Wege durch Throm- 
bose der Netz- resp. MesenterialgefaBe. Ein zweiter von v. Eiselsberg be- 
Schriebener Modus ist die Entstehung auf venésem Wege durch retro- 
grade Embolie aus thrombosierten Netzvenen in die Venen der Magen- 
Duodenalwand. Dieser Entstehungsmodus ist mehrfach experimentell nach- 
geprift und bestatigt worden (Payr, Wilkie). 

Eine besondere Form des postoperativen Duodenalgeschwiirs ist die nach 
Appendektomien beobachtete Erkrankung, doch kommt dieselbe auch 
bei nichtoperierten Appendicitisformen vor. (,V omito negro appen- 
diculare“ [Diewlajoy].) Hier scheinen infektidse, toxische und 
embolische Momente abwechselnd zur Geltung zu kommen. 
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Von der wichtigen Beziehung der Appendicitis zur Klinik des Duodenal- 
geschwiirs soll noch spater im klinischen Teil die Rede sein. 

Im Zusammenhange mit den septischen Geschwiirsformen werden meist 
die Duodenalgeschwiire nach Verbrennung genannt, deren Kenntnis aut 
Curling zuriickgeftihrt wird. Zahlreiche andere englische und franzésische 
Autoren haben das Verbrennungsgeschwiir literarisch bearbeitet. In Eng- 
land ist es unter dem Namen ,,Curling’s ulcer“ eingebiirgert. Billroth 
hat, bestimmt durch die schweren allgemeinen Veranderungen, die bei 
ausgedehnten Verbrennungen eintreten, auch die hier beobachteten Duodenal- 
geschwure auf Blutvergiftung zurtickgefiihrt und so das septische Moment 
zur Erklarung herangezogen. Es fehlt nicht an anderen Erklarungsméglich- 
keiten, die ich aber tibergehen méchte. Ich besitze das Praparat eines ganz 
frischen Geschwiirs im Anfangsteil des Duodenums nach ausgedehnter Ver- 
brennung (s. Demonstr. Ges. d. Arzte, Wien). 

Interessant ist, da8 auch nach Erfrierung schon in der 4lteren 
Literatur Duodenalgeschwiire beschrieben wurden. Krauf berichtet iiber einen 
Fall Férsters, der einen kraftigen 20jahrigen Mann betraf, welcher nach 
angestrengter 24stiindiger FuBreise in einer Scheune einschlief, wobei ihm 
beide Beine erfroren. Im Spital Erscheinungen der inneren Perforation. Bei 
der Obduktion perforiertes Geschwiir des oberen Duodenalabschnittes. An 
eine specifische Einwirkung der Erfrierung kann man jedoch nicht denken. 
Adams (zit. nach Billroth) hat eine gleiche Beobachtung gemacht; ebenso 
Chvostek sen. 

Auch nach intensiver Be sonnung treten profuse Magendarmblutungen 
vom Typus der Geschwiirsblutung auf. Ich habe 2 derartige Falle beschrieben 
(Med. KI. 1912, 22). 

Duodenaigeschwiire bei Erkrankungen der Leber sind ab und zu beob- 
achtet worden. So habe ich 2 seltene Praparate von Geschwiirsbildung bei 
Icterus gravis gesehen, wovon der eine Fall einer Perforationsperitonitis erlag; 
es wurde ein groBes und ein kleineres Geschwiir im oberen Zwolffinger- 
darm gefunden. In der Leber bestand akute gelbe Leberatrophie. 
In einem zweiten Falle bestand Lebercirrhose neben mehreren pylorischen 
Geschwiiren und multiplen hamorrhagischen Erosionen im Duodenum. In der 
alteren Literatur werden die Erkrankungen der Leber beim Duodenalgeschwiir 
haufiger angefiihrt. So glaubte Hunter, daB nach der Analogie der experimentell 
durch Toluylendiamininjektionen hervorgerufenen Geschwiire im Duodenum, 
namentlich in der Umgebung der Papille, auch bei anderen Prozessen die im 
Blutzerfall entstehenden, mit der Galle ausgeschiedenen Substanzen zur 
Geschwiirsbildung im Duodenum fiihren. Die Beziehungen von Duodenal- 
geschwiiren und Erkrankungen der groBen Gallenwege haben keine patho- 
genetische Evidenz, dagegen eine groRe klinische Wichtigkeit und werden im 
klinischen Teile ausfiihrlich besprochen werden. 

Die Stauung im Pfortadersystem wird schon von Virchow 
an erster Stelle als wichtige Bedingung fiir die Geschwiirsbildung genannt. 


650 Gustav Singer. 


Experimente von Miiller haben schon gezeigt, daB man durch mehrfache 
Unterbindung der Pfortader alle Stadien der Geschwiirsbildung von den 
Ekchymosen bis zur Perforation erzeugen kann. Auch die alteren Autoren 
waren der Anschauung, daB Prozesse, welche die Pfortader komprimieren, eine. 
Disposition zum Duodenalgeschwiir machen und nennen hier besonders die 
Lebercirrhose (Krauf, Férster, Chvostek sen. u. a.). 


Neben den fiir so viele Erkrankungen verantwortlich gemachten toxischen 
Agentien, dem Alkohol- (Mathiew) und dem NicotinmiBbrauch 
(Ortner), wird auch die Syphilis in der Atiologie des Zwolitingerdarm- 
geschwiirs genannt. Fiir den Alkohol existieren wohl wenig Beweismomente. 
Eher koénnte der Nicotinmi®brauch in der Pathogenese der peptischen Ge- 
schwiire eine verstandliche Rolle spielen. Doch werden wohl auch hier Krampt 
der Muscularis und Ischamie das vermittelnde Bindeglied sein. 

Die Syphilis in der Atiologie des Duodenalgeschwiirs findet sich ver- 
einzelt schon frither erwahnt (Oppenheimer, Laspeyres). Th. Hausmann meint, 
daB penetrierende, besonders callése penetrierende Ulcera bei entsprechend 
darauf gerichteter Untersuchung durch Nachweis der GefaBiveranderungen 
(Elasticafarbung, Farbung mit polychromem Methylenblau und mit Pyronin- 
methylgriin) in ihrer syphilitischen Natur erkannt werden kénnen. Auch die 
Anaciditat fiihrt er als Charakteristicum der syphilitischen Magenaffektionen 
an. Auch Melchior beschreibt in seiner Monographie ein Gumma des 
Duodenum. 

Uber die Magendarmblutung bei Luetischen habe ich seinerzeit (Med. 
Ki. 1912, 22) unter besonderer Beziehung auf die ,,crises noires“ bei 
Tabikern gesprochen und verweise auf den betreffenden Abschnitt im Kapitel 
, Darmblutung“. 

Nach Mraczek und Bondi soll die hereditare Lues ein gewichtiges 
Moment bei der Entstehung der Melaena neonatorum sein, von der 
wir ja wissen, daB sie oft durch wirklich ausgebildete Duodenalgeschwiire 
hervorgerufen wird. Der Mechanismus der Entstehung dieser Geschwiire 
durch den Druck auf das Gehirn und Verletzungen der nervésen Central- 
organe bei der Geburt wurde ja friiher schon besprochen (Preuschen). Es sei 
hier nochmals festgelegt, daB Zwolffingerdarmgeschwiire in den ersten Lebens- 
tagen und bis zum Ende des ersten Lebensjahres nicht allzu selten beobachtet 
werden. 

Konstitutionelle » Momente’ und Blutveranderungen 
werden vielfach in eine ursachliche Beziehung mit dem chronischen peptischen 
Geschwiir gebracht. Nicht unwichtig ist die Tatsache, daB es ganze Ulcus- 
familien gibt (Huber). Der Habitus asthenicus (Stiller), der 
Lymphatismus (Bartel, E. Stoerk) sind zur Erklarung herangezogen 
worden. Anamie (Quincke u. a.), Chlorose (v. Leube) wurden als Ur- 
sachen angefiihrt. v. Striimpell und Oberndorfer finden diesen Zusammenhang 
jedoch nicht wahrscheinlich. In einer seltenen Beobachtung fand Schlagen- 
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haujer mehrere Duodenalgeschwiire bei einem Lymphogranulom des 
Darmes (s. folgenden Abschnitt). 

Eine besondere infektidse Atiologie hat vor kurzem Askanazy ver- 
treten, der in 24 von 28 Fallen Oidium albicans im Geschwiirsgrunde 
(neben Kokken und Stabchen) fand und experimentell durch Implantation des 
abgeschabten Grundes in die verletzte Magenschleimhaut Magengeschwiire 
erzeugen konnte. Ich glaube, da hier nur chloracidophile Geschwiirsparasiten 
vorliegen. 

Inzwischen hat auch v. Meyenburg auf die groBe Seltenheit der sog. 
Schimmelgeschwitre aufmerksam gemacht, die iibrigens als akute 
Geschwiirsformen rasch heilen. 

Zum Schlusse seien noch die mechanischen Bedingungen genannt, 
welche mit der Ulcusbildung in Zusammenhang gebracht wurden. Zunachst 
das echte Trauma, das mehrfach genannt wird. Direkte Traumen, die 
den Magen treffen, Kontusionen der Bauchwand sind als Ursachen von 
blutenden und zur Perforation fiihrenden Geschwiiren wiederholt beschrieben 
worden (z. B. Pauly, Ponjick, Richardiére, Ottinger). \ch habe selbst kiirzlich 
einen zweifellosen Fall von Duodenalgeschwiir beobachtet, das bei einem jungen 
Manne im Felde nach Sturz auf den Bauch von einem Motorrad mit alsbaldigem 
Eintritt von Hamatemesis und Melaena sich entwickelte und 2 Jahre spater 
bei der Operation verifiziert wurde. 

Traumatische Einwirkungen dauernder Art dirften bei manchen gewerb- 
lichen Schadigungen zur Geltung kommen (Anstemmen von Bohrern, 
Schusterleisten u. dgl. [Rassmussen, Reckmann, Kehr). 

In ganz pragnanter Weise hat Aschoff den EinfluB mechanischer Bedin- 
gungen auf die Ulcusentstehung hervorgehoben. Er findet den Lieblingssitz 
der Geschwiire an jenen Stellen, welche besonders leicht mechanischen Schadi- 
gungen ausgesetzt sind und an physiologischen Engen sitzen. (Unterster Ab- 
schnitt des Oesophagus, Ubergang zwischen Fundus und Antrum pyloricum, 
an der Pylorusenge, an der Leber-Pankreas-Wirbelsaulen-Enge, am Duodenum, 
an der Pars media oder am Isthmus ventriculi.) Die kleine Kurvatur begiinstigt 
ihr Auftreten (Reibungskurvatur). Sie kommt auch als Hauptpassage fiir die 
aufgenommenen Nahrungsmittel in Betracht (Nahrungsrinne [R. Kaufmann]). 
Auch die Trichterform der Geschwiire erklart Aschoff als mechanische Wir- 
kung, und mechanische Momente bedingen nach ihm die mangelnde Heilungs- 
tendenz der an gewissen Stellen sitzenden frischen Geschwiire. Wenn auch 
dieser mechanische Erklarungsversuch Aschojffs nicht unwiderprochen blieb 
(R6fle), so 1aBt sich nicht leugnen, daB die von ihm vorgebrachten Tatsachen 
als konditionelles Moment sich zur Grundursache der. Geschwiirs- 
-pildung hinzugesellen und den Sitz und die Dauer des Geschwiirs bestimmen 
kénnen. Auffallend ist doch auch noch eine Tatsache, die wir den radio- 
logischen Untersuchungen verdanken, daB der Magen bei kraftigen und gut 
genahrten Mannern hoch im Epigastrium sitzt, gut kontrahiert und eng 
ist (Hypertonie, Stierhornform von Holzknecht). Der Magen asthenischer 
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{ndividuen, namentlich bei Frauen mit Ptose, ist tiefstehend. Mechanische 
Wirkungen, welche hier dauernd einsetzen, fihren bei den Tragern erster 
Kategorie leichter zu Duodenalgeschwiiren bei der hohen Lage der Pars 
superior duodeni (Sabelgurt und Riemen bei Mannern wurden hier, wohl nicht 
mit Unrecht, beschuldigt). Asthenische Frauen mit Ptose haben haufiger ein 
Geschwiir an der Magenmitte, wo die Schniirwirkung des Korsetts und der 
Kleidung sich am starksten auspragt. 

Noch ein zweites mechanisches Moment kénnte pradisponierend in 
Betracht kommen. Das gewohnheitsmaBige hastige Schlucken heiBer Speisen 
mag wohl fiir die Entwicklung des runden Geschwiirs an der kleinen Kurvatur 
nicht unwichtig sein (K6chinnen); beim Duodenalgeschwiir hat schon 
Moynihan, wie mir scheint mit Recht, gezeigt, daB der Lieblingssitz an der 
Pars superior sich daraus erklart, daB gegen diese Stelle der Strahl der aus 
dem Magen austretenden Inhaltsmassen gerichtet ist. Spater hat Holzknecht 
das obere Duodenum sehr anschaulich als ,,Auspuffraum“ des Magens be- 
zeichnet, was bei der raschen Entleerung durch den Pylorus, wie sie diesen 
Magen eigentiimlich ist, sehr leicht zu einer tieferen Schadigung fiihren kann. 
Auch Schmieden, Haudek haben auf die konstante Fiillung der Pars superior 
des Duodenum, von der im diagnostischen Teil noch die Rede sein wird, als 
begiinstigendes Moment fiir lokale Atzwirkungen stagnierender Inhaltsmassen 
hingewiesen. 

Ich méchte noch hinzufiigen, da8 ich nicht bloB diese physiologische 
Vorwartsbewegung der Inhaltsmassen, sondern auch eine retrograde 
bei Tragern von Duodenalgeschwiiren ganz ausgesprochen angetroffen 
habe. Die lebhafte Peristaltik und Antiperistaltik, die im oberen Abschnitt 
bis zum Knie des Duodenum vor dem Rontgenschirme nicht selten sichtbar 
ist, entspricht der Mischfunktion der hier zwischen Pylorus und Papilla 
Vateri aufeinanderstoBenden Verdauungssekrete und kann mechanische 
Schadigungen des obersten Abschnittes im Duodenum erklaren (s. Fig. 140). 

Es gibt noch eine ganze Anzahl von klinisch und experimentell gewon- 
nenen Befunden, die genetisch mit den peptischen Geschwiiren in Beziehungen 
gebracht werden. Erwahnt sei noch die verminderte Schutzwirkung des 
Magenschleims (Kaufmann), die in ihrer Bedeutung schon lange 
angefochtene Hyperaciditat (Riegel), die Hypothese Scagliosis, der 
adenomatése oder oberilachliche Wucherungen der Brunnerschen Duo- 
denaldriisen annimmt, u. a. Es ist sicher, daB die Entstehungs. 
bedingungen des Zwélffingerdarmgeschwirs (gleich 
wie die des peptischen Magengeschwiirs) keine einheit- 
lichen sind, und daB eine Vielheit von auslésenden Ur- 
sachen auch bei dieser Erkrankung in Betracht kommt 
(C. Hart, I. Bauer u. a.). 

Nach meiner Ansicht stehen 2 gewichtige Momente bei allen Er- 
klarungsversuchen im Vordergrunde: das vasculare und das neuro- 
gene Moment. Man hat gegen die in den letzten Jahren bevorzugte Vagus 
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genese, fir welche ich eine Reihe klinischer und anatomischer Beweis- 
stiicke (1. c.) beigebracht habe, geltend gemacht, daB die lokalen Er- 
nahrungsstérungen und vaseularen Schadigungen durch die von der Mehrzahl 
der Autoren bloB als funktionell gedeutete Vaguserkrankung nicht erklart 
werden kénnen. 

Dagegen mu8 ich anfithren, daB 1. die uns als funktionelle Minder- 
wertigkeit imponierende Vagusschadigung nicht selten anatomisch 
charakterisiert ist. Man kénnte dies durch methodische Untersuchung noch 
hauliger, als dies bereits geschehen ist, beweisen. Die Hartnackigkeit der 
Erkrankung am Erfolgsorgan und die oft irreparable Natur der Quellaffektion 


| 


Fig. 140. 


Nabelhorizontale 


Lebhafte rhythmische Peristaltik im Duodenumn. 


(chronische Lungenerkrankung) lassen diese Annahme sehr plausibel er- 
scheinen. 2. Es ist nicht noétig, um die schwere Circulationsstérung im 
betroffenen Gebiete ursachlich aufzuklaren, nach Beziehungen zu anderen 
Nervengebieten (Sympathicus) Umschau zu halten. Denn der Vagus ist nicht 
bloB Bewegungs- und Sekretionsnerv des Verdauungstraktes, er fuihrt sicher 
auch, was in alten Experimenten erwiesen ist, vasomotorische Impulse. 
Nach Durchschneidung des Vagus haben schon alte Experimentatoren schwere 
Hyperamie im Magen durch GefaBlahmung gesehen. 

Aus der atiologischen Vielheit der Geschwiirsformen JaBt sich eine groBe, 
in ihren Verlaufscharakteren einheitliche Gruppe des chronischen periodischen 
und rezidivierenden Duodenalgeschwiirs herausgreifen. Sie zeigt das gelaufige 
Bild der mit zahlreichen nervésen Begleitmomenten ausgestatteten Erkrankung, 
die jahrelang auch dem Erfahrenen als Magen- und Darmneurose imponieren 
kann. Bei der Mehrzahl. dieser Erkrankungsformen scheint mir die neurogene 
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Auffassung fiir die klinische Beurteilung und die Behandlung die befriedi- 
gendste Erklarung zu bringen. 


Symptome und Verlauf. 


Die klinischen Erscheinungsformen des chronischen Zwolifingerdarm- 
geschwiirs sind in einer Reihe von bemerkenswerten Symptomen beschrieben 
worden, Es wurde schon frither angedeutet, daB die Kenntnis vieler in der 
neueren Zeit als pathognomonisch herausgehobener Symptome schon auf 
alteste und Altere Beobachtungen zuriickreicht. Zweifellos aber gebihrt 
Moynihan das Verdienst, die subjektiven und objektiven fur das Zwolffinger- 
darmgeschwiir maBgebenden Erscheinungen geordnet und einheitlich zu- 
sammengefaBt zu haben. Wenn auch vieles in der Atiologie und pathologischen 
Anatomie dieser Geschwiirsformen, wie ich zeigen konnte, schon in der ersten 
Halite des vorigen Jahrhunderts eingehend beschrieben wurde, so ist doch 
erst mit Moynihans methodischen Arbeiten die in Vergessenheit geratene Er- 
krankung férmlich wiederentdeckt und weiten Kreisen der Arzteschait zu- 
ganglich gemacht worden. Das mu zu seiner Anerkennung hervorgehoben 
werden, wenn man sich auch mit manchem, das er formlich als dogmatisch 
hingestellt hat, nicht einverstanden erklaren kann. 

Die subjektiven Erscheinungen sind in vielen Fallen so ausgesprochen, 
daB eine bestimmte Gruppierung von Beschwerden fiir pathognomonisch gilt. 
Wir folgen hier am besten Moynihan, der bekanntlich diesem Teile der Unter- 
suchung die gréBte Bedeutung beilegt. Meistens gehen die Beschwerden auf 
eine friihe Lebensperiode zuriick. Wir haben alle diese Beobachtung beim 
Zwolifingerdarmgeschwtr und auch beim Geschwiir des Magenkoérpers be- 
statigen kénnen, da sich das Leiden oft, unterbrochen von gréBeren oder 
geringeren Intervallen von Wohlbetinden, von der Jugend bis ins héhere Alter 
hinein fortsetzt. Im Beginn kénnen sich jahrelang nur die unklaren Sym- 
ptome von Schwere, Oppression, Blahung im Epigastrium nach den Mahl- 
zeiten, Sodbrennen etc. zeigen. Dabei sind Auftreten und BeeinfluBbarkeit 
dieser vieldeutigen Klagen so unbestimmt und launenhaft, da® ihnen 
der Charakterzug der Neurose anhaftet. Bei typischem Verlaufe stellt 
sich alsbald 2, 3 bis 4 Stunden nach den Mahlzeiten ein Schmerz ein, 
der je nach der Intensitat der Erkrankung wechseln kann, Von einfachem 
Druck, Volle und Auigeblasensein bis zu schwersten bohrenden, nagenden, 
krampf- und krisenartigen Schmerzattacken, wobei die Kranken das Gefiihl 
- haben, als ob der Magen bersten wiirde. Oder es kann klinisch das Bild der 
abdominellen Krisen bei Nieren-, Leber-, Darmkoliken und tabischen 
Schmerzen nachgeahmt werden. Diese héchstgradigen Schmerzkrisen treten 
weniger ausgepragt im Anschlu8B an Mahlzeiten auf, als vielmehr bei den 
Nachtschmerzen dieser Kranken. Die Schmerzparoxysmen hat z. B. 
Bucquoy beschrieben: ,,On voie le malade-en proie a ces douleurs, replié sur 
lui méme les genoux ramenés sur le tronc, le corps couvert d’une sueur froide, 
exprimer sa souffrance par des cris ou des plaintes continuelles.“ In den 
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weniger heftigen Schmerzattacken schleichen die Empfindungen allmahlich 
ein und schwinden. unmittelbar nach Aufnahme von Nahrung fiir einige Zeit 
vollkommen. Da viele Kranke angeben, daB die Schmerzen bei ihnen einsetzen, 
wenn sie Hungergefiih! empfinden, hat Moynihan dieses Symptom mit dem 
Namen ,Hungerschmerz* bezeichnet. Hierin hat man wohl auch auf 
einen wichtigen Unterschied mit den Kardialgien beim Magengeschwiir hin- 
gewiesen, bei welchen bekanntlich die Sensationen meist unmittelbar der 
Mahizeit folgen. Der Appetit bei vielen dieser Kranken ist ebenso unge- 
stort, wie ihr Aussehen lange Zeit gut sein kann. Die meisten sind gewohnt, 
etwas Brot oder Zwieback bei sich zu tragen, damit sie sofort beim Eintreten 
der Schmerzen etwas zu sich nehmen kénnen. Charakteristisch ist es oft, mit 
welchem Ungestiim solche Leute in dem Moment, da sie das Herannahen der 
Schmerzen fiihlen, einen Schluck Wasser oder Milch verlangen oder ein kleines 
Stiickchen Nahrung, weil dies prompt die gefiirchteten Symptome unterdriickt. 

Recht haufig tritt nachts, meist gegen 2 Uhr morgens, eine Schmerz- 
attacke ein, welche auch durch Nahrungsaufnahme wenigstens voriibergehend 
gelindert werden kann. So haben die meisten dieser Kranken auf ihrem Nacht- 
tisch Milch, Cakes oder Zwieback vorbereitet, die sie zur Linderung ihrer Be- 
schwerden genieBen. Wir erinnern uns bei dieser Beschreibung, daB wir in 
friiherer Zeit dieses Symptom der Hy perchlorhydrie und den Magen- 
neurosen zugeteilt haben. Meist bringt AufstoBen von Gasen Erleichterung, 
so daB oft jahrelang diese Erscheinungen bloB8 als Magenblahung gedeutet 
werden. In anderen Fallen werden die Erscheinungen der schmerzhaften 
Blahung mehr in den Unterbauch und in den Darm verlegt und imponieren 
oft lange Zeit dem Kranken und dem Arzt als einfache Windkolik. In anderen 
Fallen wieder iiberwiegt neben dem brennenden Schmerz die Ubersaue- 
rung. Es tritt Hochkommen von stark saurem. die Zahne anatzendem 
Mageninhalt auf, und dieses, die ganze Speiseréhre einnehmende Gefiihl, das 
die Kranken fiirchten, bringt viele dazu, daB sie groBe Quantitaten Soda 
(Natrium bicarbonicum) zu sich nehmen. 

Diese Schmerzanfalle zeigen, so wie das ganze Leiden, eine auffallende 
Periodizitat. Sie kommen oft ganz unvermittelt, wachsen an und trotzen, 
so wie die ganze Kette der Erscheinungen, jeder Beeinflussung, um dann 
plotzlich wieder, férmlich von einem Tag auf den andern, vélligem Wohl- 
befinden Platz zu machen. Diese periodischen Schiibe setzen meist im Beginn 
der Wintermonate ein und werden oft auf Erkaltung zuriickgefiihrt. Moynihan 
berichtet von vielen seiner Kranken, daB sie sich durch Reiten, Golfspielen 
oder Spazierengehen beschwerdefrei machten. Mir fallt gerade diese Bemer- 
kung auf, weil ich bei einer groBen Zahl von Beobachtungen den provokatori- 
schen EinfluB von kérperlicher Bewegung und Arbeit kennen gelernt habe. Das 
haben uns auch die Kriegserfahrungen wieder gelehrt, wo unter den Stra- 
pazen (gewiB aber auch durch die Nahrungsschadlichkeiten) alte ruhende 
Erkrankungen wieder hervorbrachen. Anderseits ist es ja bekannt, wie heilsam 
die Bettruhe die subjektiven Beschwerden der Kranken beeinfluBt. 
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Die Erhebung dieser charakteristischen Klagen bringt bei einer ganzen 
Gruppe von Kranken so stereotyp wiederkehrende Verhaltnisse, daB Moynihan 
ihren Wert fiir die Diagnose ganz ungewohnlich einschatzt. Sein bekanntes 
Wort, ,die Anamnese ist alles, die physikalische Untersuchung fast nichts“, 
hat viel Anfechtung erfahren miissen. Wohl nicht mit Unrecht schon deshalb, 
weil wir sehen werden, daB eigentlich keines der klassischen Symptome dem 
Duodenalgeschwiir allein eigentiimlich ist. Trotzdem méchte ich den groBen 
Wert einwandfrei erhobener anamnestischer Angaben gerade bei dieser Krank- 
heit nicht gering veranschlagen. Ich sage ausdriicklich ,,einwandfrei“, weil 
wir gerade in den Kriegsjahren das unheimliche Anwachsen des Moynihan- 
schen Symptomenkomplexes erlebt haben, zum Teil wohl hineinsuggeriert in die 
Patienten von einseitig befangenen Arztegehirnen, die heute nicht genug das 
nachholen kénnen, was Generationen vor ihnen itbersehen haben. Im Kriege 
kamen wohl noch andere Motive bei den Kranken hinzu, was Zweig zu der 
-AuBerung veranlaBte, daB die Moynihanschen Zeichen ,armeebekannt“ seien. 

Der Hungerschmerz ist weit haufiger,.als wir noch vor kurzem glaubten. 
Er ist ein langst bekanntes Symptom bei der Hyperchlorhydrie und wbrigens 
lange vor Moynihan schon von Chvostek sen. beschrieben worden. Dieser konnte 
in einem Fall die Jebhaften Schmerzen des Kranken sofort beruhigen, wenn 
derselbe ein Glas Wein trank. Die Nahrungsaufnahme, so erklarte sich dies 
Chvostek sen., bewirkt Pylorusschlu8, verhindert dem sauren Speisenbrei 
den Ubertritt in das erkrankte Duodenum und schaltet eine der wichtigsten 
Entstehungsbedingungen der Schmerzen aus. Nach dieser Auffassung konnte 
Chvostek sen. in vivo die richtige Diagnose stellen. Auch Moynihan hat anfangs 
die Entstehung des Hungerschmerzes in dieser Art erklart. Dem wider- 
sprechen aber die vor dem Ro6ntgenschirm wahrnehmbaren Phanomene, da 
sich ja zeigt, wie wir spater noch héren werden, daB die Ingesta nahezu 
sofort aus dem Magen ins Duodenum iibertreten (rasche Anfangsentleerung 
[Kreuzfuchs]). So glaubt also Moynihan, daB die Schmerzen erst eintreten, 
wenn der Magen zur groBeren Halfte entleert ist, bei vollem oder ganz leerem 
Magen aber fehlen, was er mit dem hohen Sauregrad des Mageninhalts 
gegen Ende der Verdauung erklaren méchte. Boas hat seinerzeit das Phanomen 
der Gastralgokenose beschrieben, die schmerzhafite Magenleere, doch 
scheint es nicht, daB diese mit dem Hungerschmerz identisch ist. Melchior er- 
klart im Zusammenhange mit den Ergebnissen anderer Autoren den Hunger- 
schmerz als einen spaten Nahrungsschmerz. Er hat doch in der Regel eine 
Beziehung zu einer Lasion des Duodenum, und ich erinnere mich, so wie 
Moynihan, daB einer meiner Kranken, der in Lokalanasthesie operiert wurde, 
als man das verwachsene Duodenum loszulésen begann, plitzlich rief, daB 
er die gleichen Schmerzen empfinde wie sonst, wenn ihn sein Hunger quale. 

Die Beziehung zum oberen Abschnitt des Duodenum erklart es, 
daB wir den Hungerschmerz auch dann finden, wenn der Zwolffingerdarm 
selbst gar nicht erkrankt, sondern mit seiner Umgebung verwachsen ist. Er 
kann in seiner klassischen Ausbildung auch bei reinen Gallenblasen- 
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erkrankungen ohne duodenale Komplikationen vorkommen. Fiir diese 
Formen hat Kefr eine interessante Erklarung gefunden: die Gallenblase 
fullt sich sukzessive als Reservoir fiir die Galle auf und wird periodisch ent- 
leert durch den Reflex, den die Magenfiillung bei der Nahrungsaufnahme er- 
zeugt bzw. der in das Duodenum eintretende Mageninhalt. WaAahren die 
Pausen zwischen den einzelnen Mahlzeiten abnorm lange, was ja beim Hungern 
der Fall ist, so fehlt die Anregung zur Entleerung der Gallenblase, ihr Inhalt 
Staut sich an und dehnt die Wand. Das fithrt um so eher zu Schmerzen, wenn 
altere oder frische entziindliche Verwachsungen die Ausdehnung der Blase 
behindern. Dieser schmerzhafte Spannungszustand erreicht sein Ende, wenn 
Speisenbrei ins Duodenum eintritt und die Gallenblase reflektorisch entleert 
wird. In einem Falle meiner Beobachtung ergab sich eine interessante Be- 
ziehung zum Moynihanschen Symptomenkomplex, die als eine der vielen Ver- 


Fig. 141. 
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Roéntgenschirmpause. C Coecum; D Duodenum. 


wechslungsmoéglichkeiten des Hungerschmerzes sehr lehrreich ist. Ich habe 
diesen Fall seinerzeit (Zur radiologischen Diagnose des Magen- und Duo- 


denalgeschwiirs, D. med. Woch. 1918, 17) beschrieben. 

Bei einem 45jahrigen Ingenieur bestanden zur Zeit der Beobachtung bereits seit 
Wochen die heftigsten, wehenartigen Beschwerden im rechten Hypochondrium, welche 
durch kompakte Nahrung gelindert wurden. Sodbrennen, Erbrechen und Ohnmachts- 
anfalle sind wiederholt aufgetreten, ebenso Nachtschmerz. Mehrmals muS ten wegen 
intensiver Schmerzattacken Morphiuminjektionen gegeben werden. Okkultes Blut negativ. 
Magenausheberung wird verweigert. Rontgenuntersuchung (Professor Holzknecht) ergab 
am Magen und Duodenum keine Veranderungen. Dagegen war das Coecum dystoptisch, 
adhepatal gelegen, so dafS eng gedraingt an einer Stelle des rechten oberen Bauch- 
quadranten Coecum, Duodenum und Gallenblase kollidieren. Die Umgebung des Coecum, 
Pylorus und Pars superior duodeni vor dem Schirm druckempfindlich (s. Fig. 141). Obwohl 
die Symptome eine Duodenal- resp. Gallenblasenaffektion nahelegten, entschied ich mich 
doch nach den Antezedenzien fiir die Diagnose einer chronischen Appendi- 
citis bei dystopischem Coecum, was durch die Operation (Professor H. Lorenz) 
bestatigt wurde. Duodenum, Pylorus und Gallenblase waren frei von Veranderungen; das 
auf den Kopf gestellte, mit der Unterflache der Leber verwachsene Coecum wird ab- 
prapariert und der mit der Umgebung verbackene und verdickte Wurmfortsatz abge- 
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tragen. Das mobilisierte Coecum wird heruntergezogen und in der rechten Darmbein- 
grube an der vorderen Bauchwand fixiert (Coecopexie) (s. Fig. 142). Heilung. 


Die subjektiven Symptome: Hungerschmerz, Spatschmerz und Nacht- 
schmerz, zeigen eigentlich eine gewisse innere Beziehung. Der Hunger- 
und der Spatschmerz sind durch eine Ursache zu erklaren, durch die spate 
Entleerung des Mageninhalts, der erst 4—5 Stunden nach der Ingestion den 
Magen vollstandig verlaBt (Magenentleerungssc hmerz [West- 
phal und Katsch]). Das wird noch aus den Ergebnissen der Réntgenprifung 
deutlich werden. Der Nachtschmerz hat auch seine Beziehung zur Magen- 
entleerung und stellt schon mit der Promptheit seines Auftretens einen Spat- 
schmerz dar. Er fehlt iibrigens bei wirklichen Duodenalgeschwiiren haufiger 
als angegeben wird. Er ist keineswegs fiir Duodenalaffektionen patho- 
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gnomonisch, sondern scheint mir weit haufiger und regelmaBiger bei den Er- 
krankungen der Gallenwege vorzukommen. 

Die Schmerzen haben eine gewisse Beziehung zur Kérperlage. Sie 
treten bei Rechtslagerung haufiger auf und werden in linker Seitenlage oft 
gestillt. 

Der Nichternschmerz war bei einer groBen Zahl meiner Beob- 
achtungen ziemlich regelmaBig festzustellen. Er ist ein sicherés ‘Zeichen der 
Hyper- bzw. Parasekretion, die beim Ulcus des Magens wie bei 
dem des Zwolffingerdarms haufig vorkommt. 

Man hat die Entstehung der Schmerzphanomene, des Hunger- und 
namentlich des Spatentleerungsschmerzes in letzter Zeit nicht mit der Reizung 
des Geschwiirsgrundes durch den eintretenden Speisenbrei erklart, sondern. in 
Anlehnung an bioptische Befunde (Operation und Réntgenverfahren) aus- 
schlieBlich auf den Pylorospasmus zuriickfithren wollen (Moynihan 
Kreuzjuchs u. a.). Ich will noch spater davon sprechen, da8 dies nur fiir on 
bestimmten Teil der Geschwiire und fiir ein besorderes Verlaufsstadium 
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Geltung hat. Doch méchte ich schon jetzt zwei Bemerkungen einschalten: Der 
Magen zeigt bei den Tragern von Duodenalgeschwiiren bei der Durchleuch- 
_ tung in unkomplizierten Fallen meist eine bestimmte Form, welche der Aus- 
druck einer besonderen Schichtung der Magenmuskulatur ist, die wir mit 
Hypertonie. bezeichnen (Stierhornform ([Holzknecht]). Diese 
Hypertonie steigert sich, wie ich wiederholt beobachten konnte, oft zum nach- 
weislichen Gastrospasmus (Emo Schlesinger), der schmerzhaft sein 
kann, wie jeder Krampf. 

Der Hungerschmerz hat sicherlich nicht immer seine Quelle im Zwiélf- 
fingerdarm und der Umgebung des Pylorus. Mir ist seit Jahren bekannt, was 
tibrigens auch von anderen Seiten betont wird (Emil Schwarz, K.Glafner), 
daB schmerzhafte Spasmen im Darm, Hypertonien des Dickdarms, reflektorisch 
durch Nahrungsaufnahme gelést werden und zum Schwinden kommen. 

Die Schmerzen sitzen meist im Epigastrium, lokalisiert im rechten Hypo- 
chondrium, oder sie verbreiten sich langs der beiden Rippenbégen, strahlen 
nach beiden Seiten zu aus nach dem Charakter eines Intercostalschmerzes, wie 
dies schon Traube fir das runde Magengeschwiir beschrieben hat. Sie 
zeigen haufig ein Projektionsfeld rechts hinten symmetrisch mit dem dorsalen 
Druckpunkt des Magengeschwiirs (Boas). 

Das fiihrt uns zur Besprechung der 


objektiven Phanomene. 


Vor allem findet sich ein deutlicher Druckschmerz, entsprechend dem 
Bezirke der spontan empfundenen Schmerzen. Am regelmafigsten — ich 
beziehe mich da auf operativ kontrollierte Falle — ist der Druckpunkt rechts 
von der Mitteilinie, etwas oberhalb des Nabels, der als ,duodenaler Druck- 
punkt“ bezeichnet wird (Westphal und Katsch). In floriden Fallen findet man 
hier regelmaBig eine schmerzhafte reflektorische Muskelspan- 
nung (defense musculaire). Dabei mu8 man zwischen einer lokalen Hyper- 
Asthesie bei oberflachlicher Untersuchung und einer tiefen Druckempfindlich- 
keit unterscheiden, wie sie nach Mitchell einer entziindlichen peritonitischen 
Reizung um das Geschwiir entspricht. Dieser sowie Blad finden diese Schmerz- 
bezirke bloR in einem geringen Prozentsatz der Falle, zum Unterschied von 
Mendel, welcher durch kurze Perkussionsschlage den Schmerzbezirk abgrenzt 
und als regelmaBiges objektives Symptom beschreibt. Neben dem dorsalen 
Druckpunkt rechts hinten habe ich recht haufig eine Druckschmerzhaftigkeit 
am rechten Cucullaris, am Phrenicus-Punkte gefunden, genau wie man 
das bei entziindlichen Gallenblasenerkrankungen so oft sieht. Im tbrigen 
brauchen wir der Bestimmung dieser Druckpunkte bei der auBeren Unter- 
suchung heute nicht mehr jene Wichtigkeit beizulegen, da wir ja die Beziehung 
derselben zu den differenten Abschnitten des Verdauungstraktes durch die 
Priifung vor dem Roéntgenschirm einwandfrei feststellen kénnen (s. Réntgen- 
untersuchung). 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 44 
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Neben diesem duodenalen Druckschmerz besteht beim Zwélffingerdarm- 
geschwiir, analog wie beim Magengeschwir, ein dorsaler Druckpunkt 
(Boasscher Druckpunkt). Derselbe liegt in einem Bezirke zwischen dem 
10. und 12. Brustwirbel, rechts von der Wirbelsaule. Die Meinungen liber 
das Vorkommen dieses dorsalen Druckpunktes und seiner Beziehung zum 
Duodenalgeschwiir sind geteilt. Boas selbst legt ihm nicht entfernt dieselbe 
Wichtigkeit bei, wie dem dorsalen Druckpunkt beim Magengeschwir. Ich muB 
sagen, daB ich dieses Phanomen als eine regelmaBige Begleiterscheinung 
chronischer Duodenalgeschwiire selten vermiBt habe. Doch ist es nicht dieser 
Affektion allein eigentiimlich, sondern findet sich ebenso haufig bei Erkran- 
kungen der Gallenblase. 

Parallel mit der duodenalen Druckempfindlichkeit geht recht haufig eine 
lokale Rigiditat des oberen rechten Rectus einher. Viele Beobachter finden diese 
reflektorische Muskelspannung (defense musculaire) nur bei peritonitischen 
Reizungen und bei Geschwiiren der Vorderwand. Als Abwehrsymptom findet 
sich diese Muskelspannung natiirlich auch bei anderen im rechten oberen 
Bauchquadranten sich abspielenden entziindlichen Vorgangen, erganzt aber 
mit anderen duodenalen Symptomen die objektiven Erscheinungen des Zwélli- 
fingerdarmgeschwutrs. 

Ginzburg hat ein perkutorisches Symptom gefunden, u. zw. 
eine Zone persistierenden tympanitischen Schalles zwischen Gallenblasen- 
gegend und dem linken Leberlappen. Sie wird von einigen, z. B. Korczynski, 
fiir wichtig gehalten. Doch méchte ich weder diesem noch dem Mendelschen 
Perkussionsphanomen eine weitgehende Bedeutung beilegen, da _ Selbst- 
tauschungen hier sehr leicht méglich sind. 

Oft findet sich hartnackige Obstipation, die mit schmerzhaftem 
Sphincterspasmus verbunden ist. Manche Kranke fithrt nur dieses Symptom 
zum Arzt und ich habe ein paar solche Beobachtungen gemacht, wo eine 
seit Jahren bestehende, hartndckige, spastische Obstipation sich durch eine 
schwere Blutung oder die anderen Erscheinungen eines Duodenalgeschwiirs, 
spaterhin als objektives Phanomen eines latenten Geschwiirsprozesses ent- 
puppte. ; 

Ein Symptom, von dem auch Moynihan austithrlich spricht, habe ich sehr 
haufig bei meinen Fallen angetroffen und wiederholt hat es mich allein auf 
die Diagnose geleitet. Es ist dies der Speichelflu8. Er entspricht einer 
Reizung des vegetativen Nervensystems, dessen abnormem Verhalten in der 
Pathogenese des Zwélifingerdarmgeschwiirs eine so wichtige Rolle zuge- 
Schrieben wird. Das haufige Wasserspeien am Morgen habe ich in 
einer ganzen Reihe meiner Falle gesehen, doch entspricht dies einem bestimmten 
Entwicklungsstadium des Geschwiirs, von dem spater noch die Rede 
sein wird. 
devingescivie? Do kant sageacits 2 eee oe 
Zahl dieser Patenen verbliifft ay as ee seta oe 
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zustand, ihr rosiges, bltthendes Aussehen. Hat ja schon Broussais diese 
Krankheit als eine Eigentitimlichkeit der ,,grands mangeurs“ beschrieben. Und 
so steht dieser Typus des robusten, gut aussehenden Mannes mit gedrun- 
genem Kérperbau wie ein Antipode den blassen, abgeharmten, untererndhrten 
Frauen mit Stillerschem Habitus gegeniiber, welche als die typischen Trage- 
rinnen des Magengeschwiirs in der Klinik bekannt sind. Doch gibt es auch 
da viele Abweichungen von der Regel. Vor allem ist sicher der Ernahrungs- 
und K6rperzustand dieser kraftigen Menschen ein sehr labiler. Die oft ohne 
jede Veranlassung mitten aus der Gesundheit einsetzende Verschlimmerung, 
der periodische Relaps, leitet sich zumeist durch schlechtes Aussehen und 
merklichen Riickgang des Kérpergewichtes ein. Anderseits kann starke Ab- 
magerung, welche besonders Albu und Osler hervorheben, schlechtes Aus- 
sehen, diirftige Muskulatur, einen Dauerzustand darstellen, fiir den oft die 
eingehendste Untersuchung keine Erklarung findet. So habe ich mit Clairmont 
einmal einen Mann im sechsten Dezennium beobachtet, der eine solche Kérper- 
schwache und Unterernahrung darbot, fiir welche weder subjektiv noch ob- 
jektiv eine Grundlage zu finden war. Da man ein Neoplasma vermutete, wurde 
eine Explorativlaparotomie gemacht. Da fand sich ein altes geschrumpftes 
Geschwtir an der Hinterwand des obersten Duodenalabschnittes mit zahlreichen 
Divertikeln in seiner Umgebung, das reseziert werden konnte (Tafel XXXII, 
Fig. 3). Bier sah bei 16 von 23 Patienten starke Abmagerung. Von den meisten 
Autoren (Schrijver u. a.) wird jedoch diese Abmagerung geleugnet. Haufiger 
sehen wir beim Magengeschwirr blasse, anamische Menschen, bei denen mehr 
das Symptom der Blutarmut hervorsticht, als der schlechte Ernahrungs- 
zustand. In der Regel liegt hier ein Dauerzustand von okkulter Blutung vor, 
auf welche der Erfahrene schon nach dem auBeren Aussehen des Kranken 
sofort sein Augenmerk richten wird. 


Verhalten der Magensekretion. 


Es gilt seit langem als eine kaum eines Beweises bedtrftige Tatsache, 
daB das Duodenalgeschwiir mit Hyperchlorhydrie regelmaBig vereint ist. 
Besonders Moynihan hat auf das regelmaBige Zusammentreffen von _,,Hyper- 
chlorhydrie und Duodenalulcus“ hingewiesen. Anfangs im klinischen Sinne 
der englischen Arzte, die mit dieser Bezeichnung mehr die Hyperaciditats- 
beschwerden im Auge hatten, als die nachgewiesene Veranderung des Magen- 
chemismus. Moynihan beruit sich auf Riegel, der in seiner Schilderung des 
Symptomenkomplexes der Hyperchlorhydrie die beim Ducdenalulcus charak- 
teristische Symptomenreihe beschreibt. Es ist schon frither erwahnt worden, 
daB die wahre Hyperaciditat die genetische Bedeutung fiir das Ulcus nicht 
hat, wie man das urspriinglich meinte. Moynihan hat bei der Priifung seiner 
operativ sichergestellten Falle in allen Phasen (,,von der ersten aktiven 
Ulceration bis zur schlieBlichen narbigen Stenose“) bei ca. 40°/, der Falle 
freie Salzsaure im UberschuB, bei 40°/, in annahernd normalen Mengen und 
bei 20°/, in subnormalen Mengen gefunden. DaB die meisten Patienten 
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ihm mit der Diagnose Hyperaciditat oder Gastritis acida zugewiesen 
wurden, bedeutet wohl mehr das klinische Syndrom gewisser- Beschwerden, 
als den wirklichen Nachweis des gestérten Magenchemismus. Moynihan 
zitiert Gibson, der neben auBerordentlich hohen auch sehr geringe 
Werte fiir die Gesamtaciditat findet und meint, daB die Werte der 
Magensaure innerhalb weiter Grenzen schwanken. /. C. Adams hat unter 
20 Fallen in 14 durchschnittlich 96°/, Gesamtaciditat und freie Salzsaure 
zwischen 0:21 und 0:27°/, gefunden. H. J. Paterson hat 50 Falle von Hyper- 
chlorhydrie operiert und stets eine organische Veranderung des Magens, 
Duodenum, der Gallenblase oder der Appendix vorgefunden. Die verschie- 
denen Befunde klart Moynihan dahin auf, da8B die einzelnen Beobachter 
verschiedene Stadien der Erkrankung untersuchten. Auf der Hohe der 
Attacke findet sich bei floridem Ulcus wahrscheinlich Salzsaure im Uber- 
schusse. Ist die Attacke voriiber oder riihren die Symptome von einer mittler- 
weile ausgebildeten Stenose her, dann kann die freie HCl herabgesetzt sein 
oder ganz fehlen. Moynihan macht zwar regelmaBig Probemahlzeiten, doch 
meint er, daB ihre Ergebnisse uns in der Beurteilung des Falles nicht weiter 
bringen, als das sorgfaltige Studium der Anamnese allein. 

Die Mehrzahl der fritheren Beobachter halt an der gesetzmaBigen Hyper- 
aciditat beim Duodenalgeschwiir fest. Mayo Robson, Sherren, Ewald, die 
meisten franzésischen Autoren finden die MHyperchlorhydrie als regel- 
mafiges Zeichen des Duodenalgeschwiirs. Doch sah schon Robin das Ulcus 
simplex des Magens und Duodenum auch bei Kranken, die niemals Hyper- 
chlorhydrie hatten, sondern eher Hypopepsie (M. Hayem). Auch bezieht Robin 
merkwirdigerweise die Erhéhung der Gesamtaciditat nicht auf die Ver- 
mehrung der Salzsaure, sondern auf saure Garung durch Milch- und Butter- 
saure. Von Riitimeyer wurde auf die geographische Verschiedenheit auch des 
Magenchemismus hingewiesen, eine Tatsache, die auf dem KongreB fiir 
innere Medizin im Jahre 1909 von Lenhartz, F. v. Miller und L. v. Krehl 
betont wird. In Deutschland findet man z. B. in Miinchen in 10°/, der Falle 
Hypochlorhydrie, wahrend im Norden die Vermehrung der Magensdure bei 
Magengeschwiiren fast nie fehlt. Blad hat zuerst auf das Fehlen der freien 
Salzsaure bei sicherem Duodenalgeschwiir hingewiesen, eine Erscheinung, 
die ich aus meinem autoptisch verifizierten Material bestatigen kann. Auch-eine 
Reihe anderer Beobachter spricht sich in diesem Sinne aus. Solche An- 
Schauungen zeigen sich bereits in den Erérterungen iiber die genetische Be. 
deutung der Hyperaciditat fiir das peptische Geschwiir. So glaubt schon 
Pawlow, daB die Hyperaciditat reflektorisch erst aus einem vorhandenen 
Ulcus entstehe und so das Fortschreiten und die mangelnde Heilungs- 
tendenz desselben begiinstige. In gleichem Sinne AuBern sich Laetzel, 
Marchette, Ricard und Bauchet, welche die Hyperaciditat erst eintreten 
lassen, wenn das Ulcus schon einige Zeit bestanden hat. Schneider fand 


beim Magengeschwiir nur in 18-5°/, Hyperaciditat, Sesceet in 36°8°/, sogar 
Anaciditat. 
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In meinem operativ verifizierten Material finde ich von 24 genau iiber- 
priften Fallen: 
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Ich mu8 iibrigens hinzufiigen, daB ich fortlaufende Untersuchungen des 
Magenchemismus beim Duodenalgeschwiir nicht ausgefiihrt habe, u. zw. aus 
zwei Griinden: Zunachst messe ich dieser Untersuchung keine so groBe patho- 
gnomonische Bedeutung bei, 2. hat ein nicht unbetrachtlicher Prozentsatz 
der Falle Blutung, und die Gefahr, einen Kranken, der eben eine Blutung 
iiberstanden oder eine solche jeden Augenblick zu gewartigen hat, durch 
haufige Manipulationen mit dem Magenschlauch zu irritieren, erscheint mir 
in manchen Fallen beachtenswerter und gréBer, als der Nutzen, der aus diesen 
Untersuchungen zu erwarten ist. . 

Zwei Phanomene erfordern noch eine eingehende Besprechung, weil 
dieselben in auffalliger Weise die durch das gewoéhnliche Probefrihsttick ge- 
wonnenen Werte alterieren und weil gerade die Untersuchungen der letzten 
Jahre die diagnostische Bedeutung dieser Erscheinungen in das rechte Licht 
geriickt haben. Es sind dies die 


Hypersekretion und der Pylorospasmus. 


Es hat schon Strauf vor Jahren gezeigt, daB die Hypersekretion den 
Magensaft verdtinnt (,,Verdiinnungssekretion“), so daB Rickschliisse auf den 
Aciditatsgrad das beriicksichtigen miissen. Faber und Kemp haben zuerst auf 
die Bedeutung der Hypersekretion als eines haufigen Begleitsymptomes des 
Duodenalgeschwiirs hingewiesen. Sie haben zunachst in Untersuchungen iiber 
das Magengeschwiir schon einen Unterschied zwischen der digestiven 
(alimentaren) und der kontinuierlichen Hypersekretion gemacht und 
speziell die letztere nach dem gewohnlichen Ewaldschen Probefriihstiick (35 g 
Zwieback und 250 g Wasser) aus der GroBe des ,,Schichtungsquotienten“ 
beurteilt. Betragt derselbe 30°/, und darunter, so spricht dies mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit fiir digestive Hypersekretion, welche relativ haufig beim Magen- 
geschwiir vorkommt (Kemp). Die kontinuierliche Hypersekretion, die sich 
durch ein reichliches salzsaures Sekret (50 cm* und dariiber) im niichternen 
Magen zu erkennen gibt, ist auch ein haufiges Symptom bei Ulcus ventriculi. 
Beide Phanomene nun haben Faber und Kemp bei einer Gruppe von Ge- 
schwiiren angetroffen, welche den duodenalen Geschwiirssymptomen ahnliche 
oder iibereinstimmende Symptome ergeben, namlich beim chronischen 
juxtapylorischen Geschwiir, tiber welches wir noch ausfihrlich 
sprechen miissen. Die kontinuierliche Hypersekretion (Gastrosuccorrhée) zeigt 
ein Krankheitsbild, welches uns ja aus der friiheren Zeit unter dem Namen 
der Reichmannschen Krankheit bekannt ist. Interessant ist nun, daB Moynihan 
die Reichmannsche Krankheit und das Duodenalgeschwiir miteinander identi- 
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fiziert. Ob man so weit gehen soll, wie diese Auffassung besagt, laBt sich 
immerhin bestreiten; doch kann man nicht leugnen, daB diese Art der Beur- 
teilung die Hinneigung zu gréBerer Sachlichkeit in sich birgt. Es ist keine 
Frage, daB mit der Haufigkeit der Biopsie ein groBer Teil der Magen- 
neurosen, deren Zahl ins Ungebiihrliche angewachsen war, sich zu ana- 
tomisch charakterisierten Krankheitskategorien umgewandelt hat. Doch wird 
man nicht so weit gehen diirfen, die Existenz der rein nervésen Hyperchlor- 
hydrie und Hypersekretion ganz in Abrede zu stellen. . 

Unter der groBen Zahl der von mir in den letzten Jahren methodisch 
untersuchten Magenerkrankungen finde ich gar nicht selten die Hyper- und 
Parasekretion mit anderweitigen fiir Duodenalgeschwiir sprechenden Erschei- 
nungen vereinigt. Doch will ich immer nur die autoptisch verifizierten Falle 
verwerten. Und hier hat sich dieses Verhalten regelmafig bei einer bestimmten 
Kategorie von Fallen gezeigt. 

Ich habe das Symptom der Parasekretion meist zusammen mit der 
Retentionspriifung untersucht. Wiederholt haben wir auch die Probe mit der 
schwimmenden und sinkenden Kapsel gemacht. Die kontinuier- 
liche Hypersekretion, die urspriinglich als ein Symptom des Magengeschwirs 
angesehen wurde (H. Strauf, Kemp u. a.) wird in letzterer Zeit immer mehr 
dem Duodenalgeschwiir zugewiesen (Kdltner, Ewald, Kiimmel, E. Schle- 
singer, Westphal und Katsch u. a.). Soupault und Mathieu, Faulhaber und 
Redtwitz, Faber und Kemp bezeiciinen sie nunmehr als ein Symptom des 
parapylorischen Geschwiirs. 

Fast gleichzeitig mit der ersten Beschreibung Moynihans (The Lancet 
1901) brachte Soupault die Darstellung eines neuen Symptomenkomplexes 
(Syndrome pylorique“), welcher in Verbindung mit einer Form kontinuier- 
licher Hypersekretion, einer Gastrosuccorrhoe, fiir Magengeschwiire im und 
am Pylorus charakteristisch sein sollte (,,Les ulcéres pyloriques et juxta- 
pyloriques“). Moynihans und Soupaults Darstellung ging darauf hinaus, eine 
bestimmte Gruppe von Ulcusfallen derart herauszuheben, daB® der Sitz der 
Lasion im Magen oder Duodenum mit gréBerer Sicherheit lokalisiert werden 
kann. Es hat sich nun, namentlich aus Soupaults Darstellung, ein gut abge- 
grenztes Krankheitsbild ergeben, dessen Leitsymptome durch die Einwirkung 
des Geschwiirs auf die Pylorusfunktion gekennzeichnet sind (,Syndrome 
pylorique“). Zwei Elemente beherrschen diesen Symptomenkomplex : 
1. das spate Auftreten der Schmerzen. Sie beginnen ca. 2 Stunden 
nach der Mahizeit, verschwinden dann vollstandig nach kiirzerer oder langerer 
Dauer, um sich einige Stunden spater nach Einnahme einer neuen Mahlzeit 
wieder einzustellen. Auch nachtliche Schmerzanfalle kommen vor. Un- 
mittelbar nach dem Essen tritt gewohnlich voriibergehendes Wohlbetinden ein, 
das um so langer anhalt, je gréRer die Mahlzeit war. 

AuBer dem _tarviden“ Auftreten der Schmerzen ist noch 2. die ausge- 
sprochene Periodizitat charakteristisch. (,C’est essentiellement une 
maladie a rechutes.“) Schlechte Perioden wechseln mit kiirzeren oder langeren 
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Intervallen anscheinender Gesundheit. Mit dem Fortschreiten der Erkrankung 
werden die schmerzfreien Intervalle kiirzer, die Periodizitat schwindet. Man 
sieht die groBe Ubereinstimmung dieses Krankheitsbildes mit dem Moynihan- 
schen Symptomenkomplex. Kemp hat sich eingehend bemiiht, zu zeigen, wie 
Unrecht Moynihan hatte, die objektive Untersuchung so zu unterschatzen, da 
er an dem Materiale von Favers Klinik zeigen konnte, daB es durch die klini- 
schen Methoden allein méglich ist, den anatomischen Sitz der Geschwiirs- 
bildung zu prazisieren. Die nach den Gesichtspunkten Sowpaults untersuchten 
Falle scheiden sich in 2 ungefahr gleich groBe Gruppen: die duodenale 
und die ventrikulare. Zwischen beiden Gruppen findet nun Kemp eine solche 
Ubereinstimmung, daB er eine klinische Trennung zwischen duodenalen und 
ventricularen (pylorischen resp. juxtapylorischen) Geschwiiren fiir unméglich 
halt. Der ausgesprochene Wechsel zwischen Schmerzperioden und symptom- 
freien Intervallen — die Periodizitat — 14Bt mit groBer Wahrscheinlichkeit das 
Geschwiir nicht in den Fundus oder das Corpus verlegen, sondern in oder nahe 
an den Pylorus. Das hat auch Knud Faber damit ausgedriickt, wenn er die 
in dieser Region liegenden Geschwiirsformen, entsprechend ihrem gleichartigen 
Krankheitsbilde, unter die gemeinsame Gruppe des chronischen juxta- 
pylorischen Magengeschwirs zusammenfafbt. Dabei wurde der 
Versuch gemacht, die Pylorusgrenze aufzugeben und alle Geschwiirsformen 
dies- und jenseits und am Pylorus selbst unter eine Kategorie zusammen- 
zubringen. Die Berechtigung zur Aufstellung einer klinischen Einheit zeigt 
sich in 3 Funktionsstérungen: 1. der Hypersekretion, 2. der Entleerungsver- 
zogerung, 3. dem Pylorospasmus. Faber und Kemp priifen die Hypersekretion 
mit dem Ewaldschen Probetrihstiick (200 cm* Wasser plus 35 g Zwieback), 
wobei nach den Forderungen Rubows neben einer hohen Saurezahl (G. A. 80 
Phenolphthalein) nach einer Stunde eine abnorm grofe Inhaltsmenge, mehr 
als 120 cm’, gefunden werden mu8. Da aber, wie bemerkt, die Verdiinnungs- 
sekretion eine groBe Rolle spielt, sind groBe Saurezahlen nicht notwendig zu 
erwarten und der Nachweis einer normalen Aciditat schlieBt eine digestive 
Hypersekretion nicht aus. In sehr brauchbarer Form hat Stfrauf die Hyper- 
sekretion nachgewiesen, indem er unter AuBerachtlassung des Aciditatsgrades 
das Verhaltnis zwischen fliissigen und festen Bestandteilen des ausgeheberten 
Inhalts bestimmt. Der ,Schichtungsquotient® betragt bei Hyper- 
sekretion nur 30°/, oder darunter, was einem Uberwiegen der fliissigen Be- 
standteile vor den festen entspricht. 

Die kontinuierliche Hypersekretion (Parasekretion) liegt dann vor, 
wenn mindestens 50 cm* salzsauren Sekrets im niichternen Magen vorhanden 
sind (Rubow, Borgbjaerg, Soupault, Faulhaber u.a.). Das zweite Symptom, 
die Entleerungsverzoégerung, wird mit der Bourget-Faberschen Re- 
tentionsmahIzeit gepriift. Eine mit PreiBelbeeren oder Pflaumen versetzte 
Mablzeit, die am Abend gereicht und nach 12 Stunden am Morgen aus- 
gehebert wird. Die Probe ergibt, wenn sie nach 12 Stunden positiv ausfallt, eine 
motorische Insuffizienz zweiten Grades. Hat sich der Magen jedoch wahrend 
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dieser Zeit vollstandig entleert, so wird die Probe nach 8, 6 oder 5 Stunden 
wiederholt. Ergibt sie nach diesem Zeitpunkte noch reichliche Nahrungsreste, 
so liegt eine motorische Insuffizienz ersten Grades vor. Es sei noch bemerkt, 
daB kleine Retentionen (Minimalretentionen) vorkommen, welche geringe, 
aber makroskopisch deutlich erkennbare Obstreste zeigen. Dieselben — 
sind nicht zu verwechseln mit der Mikroretention (mikroskopische Retention), 
welche keinerlei pathologische Bedeutung hat. Die Bewertung und Nuancierung 
dieser Methoden ist bei den einzelnen Autoren eine verschiedene und wir werden 
noch in der Differentialdiagnose auszufiithren haben, ob der Ausfall dieser 
einzelnen Prozeduren allein fiir die hier in Betracht kommenden Geschwirs- 
formen als charakteristisch zu gelten hat. Der kompendiésen Ausfihrung 
halber vereinige ich das Vorgehen folgendermaBen: Der Kranke erhalt 
am Abend eine Mahizeit, bestehend aus Suppe, einer leichten Fleischspeise 
mit Reis und einem TafBchen Preielbeeren oder schwarzer Pflaumen und ein 
Glas Wasser. Am Morgen, nach 12 Stunden, wird niichtern exprimiert. Der 
Inhalt wird auf Reis und Fruchtschalen makroskopisch untersucht, die bei 
allen Formen hohergradiger Retention, bei den intermittierenden wie bei den 
dauernden (Stenosen), deutlich nachweisbar sind. Sauregrad, Beimengung 
von Schleim und Untersuchung auf Sarcine resp. Milchsaurebacillen vervoll- 
standigen den Befund. Darauf erhalt der Kranke ein Probefriihstiick. Ich 
will gleich hier bemerken, da8 ich seit vielen Jahren von dem Teefriihstiick 
abgekommen bin und durch Miferfolge und Zwischenfalle mannigfacher Art 
dazu gelangte, 300—400 g Wasser zu geben, die meist nach 40 Minuten 
ausgehebert werden. Der Tee wird vom Magen resorbiert, wahrend das Wasser 
bekanntlich nach v. Mering im Magen selbst nicht zur Aufsaugung kommt. Die 
verflossene Zeit und die GroBe der entleerten Wassermenge geben einen guten 
Gradmesser fiir die Motilitat des Magens ab (,,rohe Motilitat“ nach SaAli).Zu den 
gréBeren Wassermengen bin ich darum gelangt, weil ich haufig bei geringeren 
Mengen nach 40 Minuten den Magen leer angetroffen habe. Ubrigens kann 
auch bei den nicht seltenen Achylien, bei der Subaciditat und bei der Hyper- 
peristaltik der juxtapylorischen Geschwiire der Magen auch nach 40 Minuten 
schon ganz: oder gréBtenteils entleert sein, so daB man die Untersuchung in 
einer kiirzeren Zeit wiederholen mu8. Ich kann deshalb meine Zahlen mit den 
allgemein geltenden Zahlen nicht vergleichen: Sicherlich sind aber hdhere 
Werte bei dieser Methodik viel charakteristischer. 

Die so ausgefiihrte Priifung gibt uns, wie dies Kemp und Faber 
in Anlehnung an die Franzosen Soupault, Hartmann, Hayem, Mathieu wu. a. 
gezeigt haben, sichere Anhaltspunkte fiir die Feststellung des 3. Symptoms 
des Pylorospasmus. Transitorische Zwélfstundenretention, begleitet 
von starken spannenden Schmerzen, dem Erbrechen stagnierender Massen 
(Sarcine, organische Sauren) ist ein sicheres Zeichen fiir Pylorospasmus, 
der iibrigens auch mit viel geringeren subjektiven Symptomen verlaufen 
kann. Beim Pylorospasmus ist die Intermittenz des Verlaufes charakteristisch 
gegeniiber der Stenose. Und vor allem zeigen sich parallel damit ‘starke 
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Schwankungen in der Hypersekretion. Die Menge des Niichternsekrets zeigt 
graduelle Verschiedenheiten, ebenso wie plétzlich nach der Mahlzeit enorme 
Inhaltsvermehrung das krisenhafte Ansteigen der digestiven Hypersekretion 
ergibt. Wird nicht ausgehebert, so kommt es zu intermittierenden, spat auf- 
tretenden Brechanfallen groBer saurer Massen. 

Dieses Syndrom, welches, wie wir ja héren werden, noch durch die Er- 
gebnisse der ROntgenpriifung in anschaulicher Weise erganzt wird, 
zeigt uns, wenn eine narbige Verengerung mit Sicherheit auszuschlieBen ist, 
intermittierende Retentionserscheinungen an, welche in gleichem MaBe einem 
ExzeB der Driisenfunktion und der abschlieBenden Muskelaktion am Pylorus 
ihre Entstehung verdanken. Wie weit diese Symptome noch durch das Hinzu- 
treten anderer Erscheinungen in ihrer Beweiskraft fiir einen juxtapylorischen 
Geschwiirsproze8 erganzt werden oder wodurch ihre Bedeutung in anderem 
Sinne verwertet werden kann, soll noch in den differentialdiagnostischen Er- 
érterungen besprochen werden. 

Zweifellos haben die verdienstvollen Untersuchungen der frither ge- 
nannten Autoren eine so weitgehende Ubereinstimmung im Symptomenbilde 
des juxtapylorischen und des duodenalen Geschwiirs ergeben, da8 dadurch der 
pathognomonische Wert des Moynihanschen Symptomenkomplexes. betracht- 
lich gesunken ist. Ventrikulare und duodenale Geschwiirsformen (cis- und 
transpylorische Ulcera) ergeben oft dieselben subjektiven und objektiven 
Symptome. Im Centrum des Geschehens steht die Pylorusfunktion, 
welche, wie wir von Hirsch und Pawlow wissen, vom Duodenum her durch 
den Saurereflex (Chemoreflex) reguliert wird. Wie weit die Pylorus- 
funktion und die fiir sie in Betracht kommenden Einfliisse beim Duodenal- 
geschwiir gestért sind, davon wird noch bei den Réntgensymptomen die 
Rede sein. 

Ich will jetzt schon vorwegnehmen, daB nach meinen mehrjahrigen, durch 
vielfache Réntgenpriifungen und durch die Biopsie bei der Operation kontrol- 
lierten Untersuchungen die klinischen Symptomenreihen des pylorischen und 
des juxtapylorischen (ventrikularen und duodenalen) Geschwiirs ineinander- 
flieBen. Dieses wechselnde, uncharakteristische Verhalten habe ich oft bei 
Fallen nachgewiesen, die ich zur Kontrolle meines Befundes noch von anderen, 
namentlich Radiologen, untersuchen lieB. Fiir mich hat sich der Standpunkt 
herausgebildet, daB durch die klinischen Methoden allein, oft auch nach 
Zuhilfenahme des Rontgenverfahrens, eine exakte Lokalisation der Geschwiire 
in der peripylorischen Gegend nicht immer méglich ist, so daB mir fiir viele 
Falle die Diagnose: ,duodenaler Symptomenkomplex® in An- 
lehnung an das syndréme pylorique die einzig berechtigte erscheint. 

Ich habe frither gesagt, daB dieses eigentiimliche Verhalten der Sekretion, 
und wie ich jetzt noch hinzufiigen will, auch der Magenmotilitat, in meinem 
operativ sichergestellten Material — noch viel gréBer ist die Zahl der fiir 
mich zweifellosen, aber nicht autoptisch kontrollierten Falle —_ einer be- 
stimmten Kategorie von Affektionen zukommt. Es sind dies Kranke, die wieder- 
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holt durch Jahre von mir kontrolliert wurden, wo férmlich die ganze Ent- 
wicklung der Affektion unter meinen Augen ablief. Da sieht man anfangs 
lange Zeit hindurch nicht mehr, als die Erscheinungen der Magenneurose mit 
und ohne Hyperaciditat mit wechselvollen Symptomen, oft leicht beeinfluBbar, 
periodisch wiederkehrend, bis schlieBlich ein Anschwellen der Beschwerden, 
kiirzere Remissionen, vertiefte Schmerzperioden mit immer deutlicher werdenden 
motorischen Stérungen die einfache Neurose in den Hintergrund drangen 
und die Kriterien der anatomischen Lasion deutlicher machen. Im Stadium 
der Verschlimmerung kommt zum Schmerz das Erbrechen, die Entleerungs- 
verzogerung, die zur nachweisbaren Mageninhaltsstauung mit allen ihren 
Charakteren (Sarcine) anwachsen kann. Aber auch in diesem Stadium sehen 
wir oft lange noch Remissionen und die Wiederherstellung namentlich der 
normalen Motilitat. Das sind die Falle von intermittierender 
Ektasie, die man oft geneigt ist auf rein nervésen Pylorospasmus 
zuriickzufiihren. Vorsichtige Beobachter haben allerdings schon lange die 
nervése Grundlage dieser intermittierenden Ektasie angezweifelt und Fissuren 
oder reelle Geschwiirsbildung am Pylorus als das auslésende anatomische 
Moment beschuldigt. Dieses Krankheitsbild, das vielfach als spastische 
Pylorusstenose bezeichnet wird, benennt Boas wohl mit Recht Pyloritis 
spastica, wobei der Nachdruck auf die nicht mehr normale Beschaffenheit 
der Schleimhaut gelegt wird. 

Und tatsachlich steht diese Erscheinung, welche lange Zeit transitorisch 
verlaufen kann, zumindest an der Grenze zwischen Funktionsstérung und 
anatomischer Erkrankung. Kemp hat seinerzeit nach der Verweildauer der 
Retentionsmahlzeit versucht, die funktionellen von den organischen Magen- 
leiden abzugrenzen. Fir die Entscheidung, ob ein mechanisches 
Hindernis am Pylorus vorliegt, ist diese Priifung nach seiner und der Meinung 
der meisten Autoren gewiB® nicht ausreichend. Doch geben die vorgenannten 
Proben eine wichtige Aufklarung fiir den Grad und, mit Zuhilfenahme anderer 
Untersuchungen, auch fiir die Natur einer vorliegenden organischen Stérung, 

Ausnahmsweise kann die Zwolfstundenretention auch reflektorisch durch 
Gallensteinanfalle hervorgerufen werden, was ich mit Kemp als erwiesen 
annehmen muB. Die Bedeutung des Pylorospasmus im Symptomenkomplex der 
duodenalen Affektionen, sein Nachweis und seine Entstehungsbedingungen, 
werden auch im radiologischen Teile der Diagnose erértert werden. 
Zweiiellos tritt er in bestimmten Stadien ganz merklich in den Vordergrund 
des klinischen Verhaltens, hauft sich und fiinrt zu einem Zustande, welchen 
andere Autoren als den Beginn der reellen anatomischen Pylorusverengerung 
ansehen. Dieselbe wird anfangs durch Hypertrophie der Magenmuscularis, 
durch motorische Mehrleistung iiberwunden, bis die, wenn man so sagen darf, 
Dekompensation zur bleibenden Magenerweiterung  fihrt. 

Diesen Verlauf habe ich nun bei einer ganzen Reihe von na chtrag- 
lich sichergestellten Duodenalgeschwiiren beobachtet. Der 
immer wiederkehrende Pylorospasmus fiihrt in immer kiirzeren Pausen zur 
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wirklichen Magenektasie. Kommt es dann zur Operation, so findet man meist 
groBe, verdickte Magen und einen durch vielfache Adhasionen und abgelaufene 
Entziindungen verharteten Pylorus, der mit der Unterlage oder seiner Um- 
gebung weitgehend fixiert sein kann. Friiher hat man diesen haufigen Befund 
schlechthin als Narbenstenose des Pylorus bezeichnet, gastroenterostomiert 
und sich nicht weiter um die Analyse der pylorischen Veranderung gekiimmert. 
Die genaue Untersuchung der Falle deckt aber oft, wie ich dies aus meinen 
Untersuchungen erweisen kann, ein chronisches Geschwiir der Pars superior 
duodeni auf, welches in jahrelangem Verlaufe allmahlich auf den Pylorus 
libergegriffen hat (Ulcéres & cheval) und auch durch Schwielenbildung zu 


Fig. 143. 


Duodenalstenose mit Magendilatation. 


einer Beeintrachtigung der prapylorischen Partien fithren kann. Die Tatsache, 
- auf welche Clairmont in seinen operierten Fallen von Pylorusstenose hinwies, 
daB dieselben recht haufig eigentlich hochsitzende Duodenalstenosen mit Ein- 
beziehung des Pylorus seien, kann ich hier auch nach meinen Beobachtungen 
vollkommen bestatigen (s. Fig. 143). Sie ist sehr wichtig, aber keineswegs neu. 
Nach Melchior fallen ,,die Erscheinungen der hohen Duodenalstenose prak- 
tisch mit denen der gutartigen Verengerung des Magenausganges zusammen“. 
Er beruft sich hierbei auf einen von Wilms schon im Jahre 1897 aufgestellten 
Satz: ,,Eine Stenose des Duodenum oberhalb der Vaterschen Papille 1aBt sich 
klinisch nicht von einer Pylorusstenose trennen.“‘ Diese Anschauung haben 
auch andere Autoren. Ich zweifle nicht, da8 man jetzt, wo man mehr daraut 
achtet, bei der Untersuchung der operativ oder anatomisch gewonnenen 
Praparate dieses Vorkommnis bestatigen wird. Ich mu, trotz des Wider- 
spruches von Hart, nach einer Reihe anatomischer Praparate, die ich besitze, 
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und aus dem Operationsergebnis der Falle, deren Entwicklung ich mitange- 
sehen habe, nachdriicklich betonen, daB das Duodenalgeschwiir in seinem 
friiher geschilderten Verlaufe gradatim zu den Erscheinungen der Pylorus- 
stenose fithren kann. Die Pylorusvene, auf welche Mayo und Moynihan hinge- 
wiesen haben, erméglicht eine Unterscheidung von auBen her. Da man friher 
darauf nicht geachtet hat, ist sicherlich eine ganze Menge eigentlicher 
Duodenalgeschwiire in dem Register der Pylorusstenose aufgegangen. Das ist 
wohl mit ein Grund, warum bis vor nicht langer Zeit die Duodenalgeschwure 
so haufig am Operations- und Leichentisch itbersehen wurden. 

Der Pylorospasmus wird von vielen als die Ursache des Spontanschmerzes 
beim Magen- und Duodenalgeschwiir angesehen. Moynihan konnte dies bei 
einigen in Lokalandsthesie operierten Patienten direkt beweisen. Meunier hat 
das vor dem Réntgenschirm festgestellt. A. F. Hertz, Kreuzfuchs, Westphal 
und Katsch haben sich im gleichen Sinne geauBert. 

Der Pylorus wird iibrigens nicht blo®B von dem ihm unmittelbar benach- 
barten obersten Duodenum her affiziert, sondern nicht allzu selten kénnen 
chronische Geschwitre des Magenkorpers, die sehr weitab 
vom Pylorus liegen, durch perigastritische Schwielenbildung, Schrumpfung des 
kleinen Netzes, Verlétung der Umgebung bis auf den Pylorus und tiber diesen 
hinaus auf das Duodenum einwirken und Stenosierung dieser Abschnitte er- 
zeugen: Solche Falle habe ich 6fters bei der Operation calléser Geschwiire der 
Pars media gesehen und in meiner Sammlung der Duodenalgeschwiire habe 
ich 2 Falle verzeichnet, die ich zuerst als vorwiegende, von einem Ulcus aus- 
gehende Duodenalstenosen aufgefaBt habe, wahrend die Operation die tat- 
sachlich bestehende Einengung des obersten Duodenalabschnittes als Folge- 
zustand einer von einem Magengeschwiir stammenden entziindlichen Schwielen- 
bildung erwies. 

Die Anfalle von Pylorospasmus kénnen, wenn sie nicht so ausgepragt 
sind, leicht iibersehen werden. Sie bestehen oft nur 1—2 Tage und werden 
manchmal nur nachgewiesen, wenn man mit der Sonde darnach sucht 
(Knud Faber). 

Ich méchte nicht in Abrede stellen, was von Bier, Mayo, Hart, Broad- 
bent, Blad u. a. hervorgehoben wird, daB der habituelle Pylorospasmus allein 
zu einer Hypertrophie der Pylorusmuskulatur ohne nachweisliche Stenosierung 
und zur Magenektasie fiihren kann. Moynihan bestreitet dies zwar, aber 
Westphal und Katsch haben ebenso, wie lange schon vorher Riegel, den Nach- 
weis erbracht, daB ,,groBe Magen“ ohne eine Spur von anatomischer Stenose 
das Ergebnis langerer Retention von Ingesten nach haufiger Wiederkehr von 
Pylorospasmus sein kénnen. Vielfach hat man den zusammengekrampften 
Pylorus durch die Bauchdecken durchgetastet. Bei mageren Frauen mit Ptose 
habe ich das oft genug an den Bauchdecken abkonturiert gesehen. Bei Saug- 
lingen ist das wiederholt beschrieben. Und auch am Operationstisch noch hat 
sich ein ,Krampftumor“ des Pylorus gezeigt (Schnitzler). Doch mu8 
ich es nach meinen Beobachtungen als sichergestellt erklaren, daB das 
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syndrome pylorique — die weitestgehende klinische Bezeichnung fiir ein nicht 
ganz sichergestelltes Duodenalgeschwiir — recht haufig in der beschriebenen 
Form zur Pylorusstenose und zur Magenektasie fiihrt, die operativ behoben 
werden mu. Freilich muB man die Falle lange genug — damit meine ich 
jahrelang — unter den Augen haben, sich um den friiheren Verlauf und um ihr 
weiteres Schicksal bekiimmern. Bei dem Worte ,,weiteres Schicksal méchte ich 
hier einschalten, wie oft Blutungsrezidive nach der Gastroenterostomie ohne 
peptisches Jejunalgeschwiir auftreten, die einem unerkannten oder bei der 
Operation nicht beachteten, hinter der scheinbaren Narbenstenose versteckten 
offenen Geschwiir entsprechen. 


Eines der wichtigsten objektiven Symptome beim Duodenalgeschwiir ist die 
Blutung, 


zunachst die okkulte Blutung. Beziiglich des Nachweises und der Proben 
verweise ich auf den Abschnitt ,,Darmblutung“. Man hat friiher gemeint, daB 
bei konsequenter Untersuchung irgend einmal der Blutnachweis im Stuhle 
erbracht werden miisse. Mayo Robson, Axel Blad stellen den Blutnachweis 
im Stuhle als eine regelmaBige Erscheinung hin. M./. Stewart hat auf Moyni- 
hans Veranlassung 20 Falle auf okkultes Blut untersucht und in nur 50°/, 
ein positives Ergebnis gehabt. Schrijver hat dieses Symptom in einer so ver- 
schwindend kleinen Zahl seiner Falle angetroffen, da8 er der Blutreaktion im 
Stuhle jeden Wert abspricht. Ahnlich auBern sich Kattner und Melchior. 

Die Priifung auf okkultes Blut nach 3 hamoglobinfreien Tagen ist bei 
meinem Vorgehen die regelmaBige Einleitung der Untersuchung in allen 
’ Fallen, bei denen eine mit okkulter Blutung einhergehende Affektion in Betracht 
kommt. Ich beziehe mich auf das bereits im vorigen Kapitel Gesagte und wieder- 
hole, daB nur die Webersche Probe und die van Deensche Modifikation fir 
mich maBgebend sind. Die Benzidinprobe kann als zu empfindlich 
nicht in Betracht kommen. Bei floridem Ulcus des Magens und des Duodenum 
habe ich in einer nicht unbetrachtlichen Zahl okkultes Blut vermiBt. Das 
Fehlen von okkultem Blut schlieBt also Ulcus gewiB nicht aus. Dagegen ist der 
wiederholte positive, namentlich stark positive Ausfall der Probe im Vereine mit 
anderen Symptomen als wertvolles unterstiitzendes Moment fiir die Diagnose 
anzusehen. 

Die oft chronisch verlaufenden okkulten Blutungen kénnen manchmal einen 
charakteristischen Zustand von Anamie herbeifiithren, der dem erfahrenen 
Beobachter schon beim ersten Anblick den Verdacht auf einen Geschwirs- 
prozeB im Magen oder Duodenum nahelegt. Haufiger ist dieses Zusammen- 
treffen beim Magengeschwiir zu beobachten, doch gibt es auch Duodenal- 
geschwiire, deren Trager infolge gehaufter, kleiner Blutungen in ihrem 
AuBeren charakteristisch verandert sind. 

Ein viel bedeutungsvolleres Ereignis ist die manifeste Blutung, 
die anfallsweise auftritt, oft nur als deutliche Melaena, oder kombiniert als 
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Hamatemesis und Melaena. Gar nicht selten zeigt diese akute Blutung 
schwere Begleiterscheinungen und fihrt zu lebensbedrohlichen Graden der 
Anamie. Wenn sich die schweren Blutungen haufen, der Blutverlust ein 
abundanter wird, so tritt der Tod ein. Fir die Blutung aus dem Magen- . 
geschwiir sind die Verhaltnisse statistisch genauer erhoben. Man weib, dab 
Arrosionsblutungen, die letal enden kénnen, durch Einbeziehung der Coronar- 
arterien des Magens oder namentlich bei in das Pankreas penetrierenden 
Geschwiiren der Hinterwand durch Arrosion der Arteria pancreatica, also 
aus Asten der Arteria coeliaca, recht haufig tédlich enden. Die durchschnittiiche 
Mortalitat der Geschwiirsblutung iiberhaupt betragt nach Gerhardt, Mikulicz 
5°/,. Doch schwanken die Zahlen zwischen 1°/, (Lewbe) und 11°6°/, (Miller). 
Fiir das Duodenalgeschwiir existieren meines Wissens derartige statistische 
Erhebungen nicht. Ich persénlich habe nach meinem Material den Eindruck, 
daB lebensgefahrliche und tédliche Blutungen beim Duodenalgeschwiir hauliger 
sind als beim Magengeschwiir. Die Zahl meiner Beobachtungen hat sich in 
den letzten Jahren so gehauft, daB dieser. Eindruck sich mir aufgedrangt hat. 
Doch kann hier eine Tauschung mitspielen, insoferne, als das Material der 
Spitalsabteilungen an und fiir sich schwerere Falle aufweist und sicherlich in 
friiheren Jahren nicht alle abundanten Blutungen, die wir zu sehen bekamen 
(,,Hematemése incoercible“’) ausschlieBlich Magenblutungen entsprachen. Ein 
groBer Prozentsatz unter denselben wird wohl auf unerkannte Duodenal- 
blutungen zu beziehen sein. Nach einer Statistik von Gruber, Paus und 
Dietrich betragt die Mortalitat der Blutungen bei Ulcus duodeni 4:-4—13°6°/,. 

Dieses ansehnliche Gefahrenmoment wird uns deutlicher, wenn wir die 
anatomischen Verhaltnisse beim blutenden Duodenalgeschwiir naher unter- 
suchen. Schon Krauf hat in seiner Dissertation die anatomischen Verhalt- 
nisse bei der Arrosionsblutung des Duodenalgeschwiirs nach eigenen und nach 
Sektionsbefunden Anderer beschrieben. Man fand das klaffende Lumen der 
Pfortader, die Arteria pancreatico-duodenalis superior und inferior, die gastro- 
duodenalis, die gastroepiploica dextra, die Arteria hepatica zerstért und blof- 
liegend. Moynihan hat diese Verhaltnisse eingehend verfolgt und fand sogar 
letale Blutung aus der Aorta. Seine Beschreibung ist so charakteristisch, 
da ich sie anfiihre: ,,In einigen wenigen Fallen erfolgte die Blutung so 
plotzlich und so profus, daB der Tod fast augenblicklich eintrat. Bekommt 
man die Basis eines Geschwiirs zur Untersuchung, aus welchem die tétliche 
Blutung erfolgt war, dann findet man gewodhnlich die Wand des befallenen 
GefaBes verdickt und starr. Das Loch, aus welchem es geblutet hat, liegt 
an der Seite der weitklaffenden Arterie. Das GefaB ist weder verstopit noch 
retiahiert und seine Wandungen, die so steif sind, wie ein Tonpfeifenrohr, 
scheinen unfahig zu sein, sich zu kontrahieren.“ 

Das Haufigkeitsprozent der akuten schweren Blutungen wechselt bei den 
einzelnen Autoren. Moynihan fand in 37-6°/, seiner Falle abundante Blutung 
Krauf unter 70 Fallen 20mal, Nothnagel in ca. */, seiner Falle. Die ore 
haben Blutung in 26°/, ihrer akuten und in 40°/, ihrer chronischen Falle 
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beobachtet. Chvostek sen. hat in seiner Zusammenstellung unter 63 Fallen 
19mal Blutung gefunden. Oppenheimer in 100 Fallen 34mal, Perry und 
Shaw bei 15°/, der Falle. Wichtig ist die Angabe von Savariaud, dab 
18°5°/, der Kranken, welche an einer Blutung zu grunde gingen, so rasch 
starben, daB an eine Operation nicht gedacht werden konnte. Das kennzeichnet 
am besten die unheimliche Malignitat solcher Blutungen, die mitunter ohne 
Vorboten mitten aus scheinbarer Gesundheit einsetzen und brutal zum Tode 
fuhren kénnen. In meinem anatomischen Material habe ich 2 Falle bei alten 
Leuten, wo latent getragene groBe Duodenalgeschwiire durch Arrosionsblutung 
den Exitus herbeifiihrten, ohne da8 im Leben irgendwelche Erscheinungen 
vorausgegangen waren. Auch Axel Blad hat darauf hingewiesen, da wieder- 
holt die schwere Blutung das erste Symptom der Erkrankung war oder im 
ersten Jahre derselben auitrat. 

Wichtig ist die Lokalisation der Blutung. Entsprechend dem 
haufigen Sitze der Geschwiire in der Pars superior, ist dieser Abschnitt auch 
am meisten bei den Arrosionsblutungen betroffen. In einem meiner Falle fanden 
sich multiple frischere Duodenalgeschwiire neben einem chronischen pene- 
trierenden Geschwiir der kleinen Magenkurvatur. Totliche Blutung und Per- 
foration waren aus dem Magengeschwiir erfolgt. Besonders ist hervorzuheben, 
daB die Geschwiire der Hinterwand, die ins Pankreas penetrieren oder mit dem- 
selben verwachsen sind, in iiberwiegender Haufigkeit zur tédlichen Arrosions- 
blutung fiihren (s. Tafel XXXII, Fig. 1 und 2). Die nahe Beziehung der 
hinteren Wand des Duodenum zu den hier in Betracht kommenden Arterien 
erklart dieses Verhalten. Auf diese wichtige Tatsache hat Melchior als Erster 
aufmerksam gemacht. Blad, Gruber, Thompson u. a. haben dies bestatigt. 

Die Arrosionsblutung setzt beim Duodenalgeschwiir nicht selten ohne Vor- 
boten ein. Ich kann Schrijver nur beistimmen, wenn er die Massenblutung 
beim Zwolffingerdarmgeschwiir in ihrer vitalen Bedeutung ernster beurteilt, 
als die Magenblutung. Die tétlichen Blutungen bei ersterem iiberwiegen in 
meinem Beobachtungsmaterial weitaus. DaB eine einmalige profuse Blutung 
dem Leben ein Ende setzt, gehért aber immerhin zu den Seltenheiten. Meist waren 
es gehaufte, kleinere und gréfere Blutungen, welche diesen Ausgang herbei- 
fithrten. Nicht selten zeigt die Arrosionsblutung gewisse Vorboten, welche 
der erfahrene Arzt als warnende Anzeichen beachten wird. Meist habe ich 
kleinere manifeste und okkulte Blutungen mehrere Tage hindurch beobachtet, 
bis sich die schwere und verhangnisvolle Blutung einstellte. Nicht selten kom- 
biniert sich die tédliche Arrosionsblutung mit Perforation. Das Zusammentreffen 
dieser beiden schwersten Symptome gibt ein charakteristisches Bild, in 
welchem neben anwachsenden peritonealen Erscheinungen, der Schmerz und 
die zunehmende Anadmie dominieren. Ofters habe ich bei schweren, zum 
Verblutungstode fiihrenden Arrosionen einen der zunehmenden Gehirnanamie 
entsprechenden Allgemeinzustand gesehen, der von Erregungszustanden an- 
gefangen bis zu heftigsten Delirien sich steigerte. Ganz charakteristisch 
waren 2 Falle meiner Beobachtung. 
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W. L., 61 Jahre alt, litt seit Jahren an schwerer Obstipation mit Sphincter- 
krimpfen, AufstoBen, Magenblahungen. Er wurde anfangs mit Diat, Belladonnaprapa- 
raten behandelt und gebrauchte eine Karlsbader Trinkkur, worauf sich der Zustand 
besserte. Ein Jahr nach der ersten. Untersuchung wurde ich zu dem Kranken gerufen, 
der an furchtbaren Koliken, Erbrechen, Ublichkeiten erkrankt war. Die Schmerzen 
waren im Bauch und im Kreuz lokalisiert, dabei bestanden hochgradige Aufregungs- 
zustinde. Die Diagnose schwankte zwischen Arteriosklerose der BauchgefaBe und einer 
Pankreasaffektion. Plétzlich trat schwere profuse Darmblutung ein, welcher der Kranke erlag. 

Auch in einem zweiten Fall, W. H., hatte sich das bedrohliche Krankheitsbild 
férmlich unter meinen Augen entwickelt. Der 58jaéhrige Patient war mit Verdacht auf 
Duodenalgeschwiir 1/2 Jahre vor dem Exitus kurze Zeit in Beobachtung gestanden. 
Es bestand Hungerschmerz, Spatschmerz, okkulte Blutung und schwere Obstipation. 
Ab und zu traten nach einer Besserung kurze Schmerzperioden auf. Eines Tages 
besuchte mich der Kranke, der bla8 aussah und abgenommen hatte; er erzahlte mir, 
daB er seit 2 Tagen starke Schmerzen und Erbrechen habe, daB die Schmerzen durch 
mehrere Stunden anhalten. Wegen der Bl&sse und der fiir Blutung pramonitorischen 
Erscheinungen riet ich dem Kranken zur Aufnahme ins Krankenhaus, was jedoch nicht 
befolgt wurde. Nach 4 Tagen wurde ich vom behandelnden Arzt dringlich berufen und 
fand den Kranken bereits in dem Zustand schwerer Andmie. In der vorhergehenden Nacht 
und am Morgen war schwere Melaena aufgetreten. Es bestand akute Andmie mit Delirien 
und Jactation, und ich muBte, da man damals nicht einmal die Erwagung zur chirurgi- 
schen Behandlung solcher Falle zulieB, die Prognose absolut infaust stellen. In der 
Nacht erfolgte eine neuerliche schwere Blutung und Exitus. 

In diesen 2 Fallen konnte man ein typisches Anwachsen der Symptome, 
welche namentlich durch die zunehmende schwere Anamie bedingt waren, — 
deutlich verfolgen. Ich habe Ahnliche Falle bei Arrosionsblutungen aus Magen- 
geschwiiren wiederholt gesehen, und auf den unheimlichen Zustand hingewiesen, 
der eine chirurgische Intervention auch dem konservativen Arzt unentbehrlich 
erscheinen 1aBt (s. Med. Kl. 1918, Nr. 46). Bei der Therapie wird noch 
davon die Rede sein. Das Syndrom des allmahlichen Anschwellens der Anamie, 
der bedrohlichen Allgemeinerscheinungen und namentlich der hochgradigen 
Aufregung ist sehr pragnant. Wenn man die vorhergehenden Beschwerden aus 
eigener Wahrnehmung kennt, lassen sich die geschilderten Symptome mit 
groBer Wahrscheinlichkeit fiir die Diagnose der schweren Geschwiirsblutung ver- 
werten. Daf dies nicht immer so einfach zu erledigen ist, wurde im Abschnitt 
»Darmblutung ausgefiihrt, wo ja von der Vieldeutigkeit der okkulten und 
manifesten Blutung ausfithrlich gesprochen wurde. In manchen Fallen liegt 
nichts anderes vor, als die Folge gehaufter Blutungen in Form einer pro- 
gredienten Anamie. Hier mu8 man, besonders bei Mannern, wenn andere 
Ursachen fehlen, immer an ein verstecktes Magen- oder Duodenalgeschwiir 
denken (Kemp). 

Beide Verlaufsweisen, die plétzlich, ohne charakteristische vorhergehende 
Erscheinungen einsetzende Blutung und die zweite Form, bei welcher die 
groBere Hamorrhagie im Verlaufe oder in den Endstadien eines auf Jahre aus- 
gedehnten Geschwiirsprozesses sich einstellt, wechseln in der Beobachtung ab. 
So vielseitig der klinische Verlauf sein mag — und er ist oftmals ein iiber- 
raschender — kann man anatomisch bei den zum Verblutungstode fiihrenden 
Duodenalgeschwiiren immer eine starke Ausbildung des pathologischen Pro- 
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Fig. 1. 


Penetrierendes Duodenalgeschwiir (Arrosions- 
blutung). Im Grunde des Geschwiirs die Gallen- 
blase bloBliegend (Lumiére-Aufnahme). 


Fig. 3. 


Fig. 4 
& 
RS Chronisches Duodenalge- 
Soe Lt ars schwiir mit Divertikelbil- 
Tédliche Blutung aus einem Duodenal- enaeen scum dung als Ursache lang- 
geschwitr der Hinterwand. Das Pankreas Cees. ies dauernder Unterernahrung. 


bloBliegend; die Sonde steckt in der 


— Resektion, Heilung. 
arrodierten Arteria pancreatico-duodenalis. 


Multiple peptische Duodenalgeschwiire 
bei chronisch disseminierter Tuberkulose 
der Lungen und des Darmes. — Blutung. 


erlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Tafel XXXIII. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band VI, 1. 
Zu: Singer, Ulcus duodent. 


Tenors 


Epithelisierter Grund (lineare Konfiguration). Winkel zwischen Geschwiirsrand und -grund. 


Narbig umwachsene Nervenstammichen. Etat mammellonné bei Ulcus chronicum duodeni. 


Verlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 
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zesses ieststellen. Wie ein paar Abbildungen, die ich bringe, zeigen, tritt die 
letale Blutung meist im progredienten Stadium des Geschwiirsprozesses auf, 
wo Penetration in die Umgebung erfolgt ist. Im Grunde der Geschwiire sieht 
man klaffende Arterienlumina oder aneurysmatische Ausdehnung bloBgelegter 
GefaBe, die zur Berstung gekommen sind. Sehr haufig sind es callése 
Geschwiire, welche den beschriebenen Verlauf nehmen. In der Regel zeigt sich 
anatomisch ausgesprochene Atherosklerose, auf deren Bedeutung fir 
die Prognose der Geschwiirsprozesse ich wiederholt aufmerksam gemacht habe. 
Die Atherosklerose der BauchgefaBe kann ja verhaltnismaBig friihzeitig der 


Fig. 144. 


Kleines in das Pankreas penetrierendes Duodenalgeschwiir. Tédliche Arrosions- 

blutung 1 Jahr nach der Duodenotomie. 

U Ulcus; P Pankreas; S peer ae Pirie ae ata A Aorten- 
allgemeinen GefaBsklerose voraneilen, besonders dann, wenn eine luetische 
Atiologie mitspielt. Ich habe das in einem autoptisch verifizierten Fall bei 
einem 35jahrigen Manne gesehen (s. Fig. 144), der nach einer interessanten 
Vorgeschichte (Probelaparotomie, antiluetische Behandlung) durch Verblutung 
aus der Arteria pancreatico-duodenalis zum Exitus kam. In der Aorta dieses 
. jungen Mannes zeigten sich atheromatése Geschwiire. 

_ Wiederholt habe ich bei Operationen noch junger Menschen geschlangelte, 
rigide Mesenterialarterien gesehen, ein Anzeichen fiir das oft frihzeitige Ein- 
setzen des atheromatésen Prozesses in den AbdominalgefaBen. Auf die klinischen 
Verhaltnisse des GefaBapparates muB in allen der schweren Blutung verdachtigen 
Fallen besonders geachtet werden. Diese wichtige Bedeutung des Gefa B- 
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apparates fir die Entstehung und prognostische Bewertung der Geschwiurs- 
blutungen habe ich nachdriicklich betont (Med. KI. 1912 und 1918). Ich 
mochte nur kurz wiederholen, daB ich ausgesprochene GefaBaffektion fur 
schuldtragend an dem ernsteren Charakter der Blutung halte. Die Prognose 
der Blutung wird bei manifester Arteriosklerose erheblich verschlechtert. Denn 
der Zustand der GefaBbe ist maBgebend fir die Deutung 
der Blutung. Man sieht auch nicht selten Leute, die viele Jahre von periodi- 
schen Ulcusbeschwerden heimgesucht, im jugendlichen Alter die Blutung gut 
ertragen haben und sich auch von gréBeren Blutverlusten immer wieder erholt 
haben, in einen schweren und lebensgefahrlichen Zustand kommen, wenn 
die deutliche Erkrankung der GefaBe nicht bloB die allgemeine Resistenz 
verringert, sondern auch lokal die Bedingungen zur Stillung der Blutung 
wesentlich ungiinstiger gestaltet hat. 


Die Perforation. 

Der Durchbruch in die freie Bauchhdéhle ist die unheimlichste und be- 
deutungsvollste Komplikation des Zwélffingerdarmgeschwiirs. In den Alteren 
Beobachtungen iiber das Magen- und Duodenalgeschwir spielt die Per- 
foration eine solche Rolle, da® sie als integrierender Bestandteil des Krank- 
heitsbildes zu dem Beinamen ,,Ulcus perforans ventriculi et duodeni“ gefihrt 
hat. Schon Krauf beschreibt unter Anfithrung wichtiger Falle den Sitz und 
die Umstande beim Durchbruch in die freie Bauchhohle. 

Er fand den Durchbruch ungefahr in der Halfte aller ihm bekannt ge- 
wordenen Falle. (Unter 16 Fallen 12mal die Perforationsstelle an der nach 
rechts gekehrten Wand, 3mal am hinteren Umfang und einmal am unteren 
Stiick). Bei Collin finden sich unter 262 Beobachtungen 175 Perforationen, 
und in der Mehrzahl der Falle an der vorderen Wand (61°2°/,). Chvostek sen. 
fand sie 27mal unter 63 Fallen (42°8°/,). Ahnliche Zahlen ergeben sich aus 
den Zusammenstellungen von Oppenheimer, Lieblein u.a. Anders steht es mit 
den neueren Statistiken, welche ein selbst beobachtetes Material betreffen. Hier 
schwanken die Zahlenangaben der Anatomen zwischen 17 und 38°/,. Melchior 
hat in einer Sammelforschung iiber 700 Falle chirurgischen Materiales zirka 
25°/, Perforationen festgestellt. Auffallend niedrig sind dem gegeniiber die 
Angaben Moynihans: 11 Perforationen unter 305 Ulcusoperationen = 3%,. 
DaB dies mit der Art des Materials zusammenhangt, zeigt Melchior unter 
Anfihrung der Statistik von Lawenstein (Hafen-Krankenhaus in Hamburg), 
der unter 24 operierten Duodenalgeschwiiren 22 perforierte Falle hatte — 92°/, 
(dringliche Operationen). Uberwiegend haufiger tritt die Perforation beim 
Duodenalgeschwiir auf als beim Magengeschwiir. Die Zahlen beim letzteren 
betragen durchschnittlich 5—7°/,. 

Der Sitz der zur Perforation kommenden Geschwiire ist die vordere 
Wand im obersten Duodenalabschnitt. Die GréBe des rundlichen Defektes 
in der Darmwand schwankt zwischen kleinsten, mehrere Millimeter betragenden 
Durchmessern und einer die ganze Circumferenz des Darmes einnehmenden 
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Ausbreitung. Oft finden sich mehrfache Geschwiire, was bei der Operation 
der Beobachtung entgehen kann. Schon in den Alteren Beschreibungen spielen 
Traumen eine groBe Rolle bei der Entstehung der Perforation, Sturz auf 
den Bauch, Schlage gegen den Bauch. In einem Falle Moynihans fiel einem 
Kranken ein rollendes FaB auf den Bauch. Interessant ist der Bericht Moyni- 
hans iiber 2 Falle, bei denen es nach Einfiihrung des Magen- 
schlauches (!) zur Perforation von Geschwiiren kam, die zur Operation 
bestimmt waren. In vielen anderen Fallen tritt der Durchbruch ganz plotzlich 
ein, beim Biicken, beim Ankleiden, nach Wirkung der Bauchpresse bei der 
Deiakation (Krauf u.a.). Nach Bucquoy tritt diese Katastrophe fast immer 
nach einer Mahizeit ein, welche die Kranken mit gutem Appetit genommen haben. 
Das wiirde dafiir sprechen, daB das Befinden der Kranken vor diesem ominésen 
Ereignis nicht besonders gestért war. Die Latenz der Geschwiirssymptome vor 
dem Durchbruch geht auch aus den Aufzeichnungen von Perry und Shaw 
hervor, die unter 51 Fallen bei 27 keinerlei Symptome vor dem Eintritt des 
Durchbruches verzeichnen. Auch Miles auBert sich ahnlich. Ganz im Gegen- 
satz hierzu macht Moynihan darauf aufmerksam, daB beim chronischen Ge- 
schwiir in der Regel ,,die Progredienz sich in den letzten Tagen durch eine 
deutliche Steigerung der Beschwerden kundgetan hat. Es waren Alarmsignale 
abgegeben, doch nicht beachtet worden. Diese Tatsache besagt, daB man bei 
einiger Aufmerksamkeit und rechtzeitigem Eingreifen die Perforation eines 
Geschwiirs hintanhalten oder zum mindesten die Wahrscheinlichkeit ihres 
Auftretens auf ein Minimum reduzieren kann“. 


Ich habe in einem Falle meiner Beobachtung eine ahnliche Erfahrung 
gemacht. 


M. I., ein 56jahriger Mann, litt seit Jahren an Erscheinungen von Basedowoid. Ich 
tral mit ihm wiederholt wahrend der Behandlung seiner Frau zusammen, wobei mir 
von Beiden erzahlt wurde, daBh er unter hochgradigen Erscheinungen von Unruhe leide, 
die sich besonders nachts geltend machen, so daB er in der Regel stundenlang in 
der Nacht, von Aufregungszustanden und Blahungsgefiihlen geplagt, umhergehe. Dabei 
war er starker Raucher. Diese Erscheinungen bezog er auf sein Basedowleiden. Ich 
auBerte meine Zweifel und bestellte ihn wegen Verdachtes auf Duodenalgeschwiir zu 
einer Réntgenuntersuchung, zu der er jedoch nicht erschien. Eines Tages kam er in 
meine Sprechstunde und erzahlte mir im Zustande héchster Aufregung, daB er wegen 
einer in der letzten Zeit sehr hartnaéckigen Stuhlverstopfung Abfiihrmittel ohne Erfolg 
und zuletzt Lavements gebraucht habe. Mit ihm zugleich war die Warterin, die ihm den 
Eingu& gemacht hatte, gekommen, und berichtete, daB der zutage geforderte Stuhl 
intensiv schwarz und auf Blutung sehr verdachtig gewesen sei. Neben seiner Blasse fiel 
mir die Unruhe des Kranken auf, der fortwahrend im Zimmer auf und ab lief und nicht 
zu bewegen war, sich niederzusetzen. Nach den friiher besprochenen Symptomen hielt 
ich den Zustand fiir eine pramonitorische Blutung bei einem Geschwiir und bemiihte 
mich, den Kranken zur Aufnahme in ein Sanatorium zu bestimmen, Alle Versuche, ihn 
von dem Ernst der Situation zu_iiberzeugen, blieben erfolglos. Er schiitzte dringende 
Geschifte vor und auch meine Intervention bei seiner Umgebung war erfolglos. Am zweit- 
naichsten Tage wurde ich in den Nachmittagsstunden schleunigst in ein Sanatorium 
berufen und fand dort den Chirurgen Schnitzler mit einem anderen Kollegen am Kranken- 
bette des Herrn M., der einen entsetzlichen Eindruck auf mich machte. Er war in der 


45* 


678 Gustav Singer. 


Nacht von heftigsten Schmerzen gepeinigt worden. Ich konnte die Diagnose der beiden 
Herren, da® eine Perforationsperitonitis vorliege, schon aus der ,,facies peritonealis‘ 
bestatigen. Alle anderen Anzeichen (FliissigkeitserguB, starker Meteorismus, ge- 
schwundene Leberdampfung, fadenformiger Puls) waren vorhanden. Die schleunigst 
vorgenommene Operation ergab Eiter und Darminhalt in der Bauchhoéhle, von der Per- 
foration eines hochsitzenden Duodenalgeschwiirs der Vorderwand ausgehend. Exitus 
mehrere Stunden nach der Operation. 

Diese Beobachtung ist ein Beispiel dafiir, daB ein Anschwellen bestimmter 
Symptome: Blahungsgefiihl, das Gefiihl der Darmsperre, lokale Erregung 
der Peristaltik, in ihrem Zusammenwirken als Reizerscheinungen eines der 
Serosa sehr nahekommenden Geschwiirs gedeutet werden kénnen. Die all- 
gemeine Erregung, die Blutung und den Schmerz mu8 man direkt als pr a- 
monitorische Erscheinungen der Perforation auffassen und seine Hand- 
lungsweise darnach einrichten. Ich kann Moynihan in diesem Punkte nur Recht 
geben, wenn er glaubt, da8 in manchen Fallen von Perforation, die sich in 
bestimmter Weise ankiindigen, durch ein rasches und entschiedenes Eingreifen 
dem Unheil vorgebeugt werden kénnte. In der Regel aber setzt die Perforation 
ganz unvermittelt ein mit vernichtenden Schmerzen, welche an Heitigkeit von 
keiner andern Qual iibertroffen werden. ,,Es ist der Gipfel aller Qualen, die 
ein Mensch ertragen kann“ (Moynihan). Schon unter dem plétzlichen Chok des 
Durchbruchs kann manchmal der Tot eintreten. Diewlajoy hat diesen intensiven 
und briisk einsetzenden Schmerz mit einem DolchstoB verglichen (,,Coup de 
poignard peritoneal“). Sofort zeigt das Gesicht des Kranken hochgradige 
Blasse, ist von Angst verzerrt, die Atmung ist oberflachlich und frequent 
(Zwerchfellsperre) und die Haupterscheinungen konzentrieren sich auf den 
Bauch, der anfangs eingezogen, aber mit heftig gespannten Bauchdecken, 
jeden Versuch einer genaueren Palpation abwehrt. Erbrechen braucht im 
Beginn nicht vorhanden zu sein. Das Abdomen dehnt sich allmahlich aus, wird 
gespannt, es tritt tlefer meteoristischer Schall auf mit Dampfung in der Flanke 
oder iiber dem Poupartschen Band und in der suprapubischen Gegend. Wenn 
die vorsichtige Palpation durchfiihrbar ist, so zeigt sich oft neben der diffusen 
Schmerzempfindlichkeit eine exquisite hochempfindliche Druckzone oder eine 
Resistenz in der Gegend des duodenalen Druckpunktes (réchts oberhalb des 
Nabels). Die Leberdampfung kann verkleinert sein, doch wissen wir aus 
manchen Fallen, daf dies nicht unbedingt notwendig ist. Es ist das Bild, das 
die Englander mit dem treffenden Ausdruck ,. acute abdomen“ bezeichnen. Mit 
dem Ansteigen der Pulsfrequenz tritt Temperaturerhohung ein, der Bauch, 
dessen Decken unverandert gespannt bleiben, wird rasch gréBer, es tritt 
Dyspnoe ein, livide Verfarbung des Gesichtes, Kalte der Extremitaten und 
absolute Verhaltung von Stuhl und Winden. Oft bringt auch Morphium keine 
oder nur eine ganz kurz dauernde Erleichterung, die schweren Erscheinungen 
nehmen in unheimlicher Intensitat zu, bis unter den Zeichen der Toxamie und 
Herzschwache der Tod eintritt. 


Wenn der Verlauf der Perforation ein typischer, das Betroffensein des 
rechten oberen Bauchquadranten am starksten ausgepragt ist und die vorher- 
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gehenden Krankheitsandeutungen verweribar sind, so kann in der Regel aus 
diesem Zusammentreffen schwerer Veranderungen die Diagnose oder zum 
mindesten die Vermutung auf die Perforation eines Magen- bzw. Duodenal- 
geschwiirs gestellt werden. Sehr haufig ist aber die Entwicklung der Ver- 
anderungen keine gesetzmaBige. Besonders ist es ein Symptom, auf welches 
Moynihan zuerst nachdriicklich aufmerksam gemacht hat, welches das dia- 
gnostische Raisonnement in eine andere Richtung lenken kann. Nach seinen 
Beobachtungen, die ich einige Male schon bestatigt gefunden habe, tritt die 
Druckempfindlichkeit und schmerzhafte Vorwélbung hauptsachlich in der rechten 
Bauchseite, in der Blinddarmgegend auf. Dies ist nach Moynihan so 
haufig der Fall, da8 man oft genug die Diagnose Appendicitis gestellt, den 
Wurmfortsatz entfernt hat, ohne den Ausgangspunkt der Peritonitis zu ahnen. 
Solche Ereignisse hat jeder von uns schon erlebt. 


Ein Fall meiner Beobachtung zeigt diesen Verlauf in typischer Form. 

Herr R. W. A., 44jahriger Diplomat, kam zum erstenmal im Jahre 1905 in meine 
Behandlung. Er litt seit mehreren Jahren an Verdauungsbeschwerden, die sich besonders 
nachts zu Schmerzen in der Magengegend steigerten. Gegen schwere Obstipation ge- 
brauchte er seit Jahren mit Erfolg Massage. Trotzdem war der Stuhl andauernd schlecht, 
der lange und sehr magere Patient bot die Zeichen der Neurasthenie. Sonst fand sich 
nichts Auffallendes. Etwa ein Jahr, nachdem ich ihn das erstemal voriibergehend gesehen 
hatte, berief mich der Patient eines Morgens wegen heftiger Schmerzen in der Ileocécal- 
gegend, die sich nachts eingestellt hatten. Es bestanden hohes Fieber, eine Resistenz mit 
defense in der rechten Darmbeingrube und die Erscheinungen der akuten Appendicitis, 
die jedoch nicht alarmierend waren. Am nachsten Tage war die Temperatur gesunken, 
Puls, Allgemeinbefinden bedeutend gebessert, die Lokalsymptome in der rechten Bauch- 
seite entschieden im Rtickgang. Am dritten Tage wurde Patient morgens von heftigsten 
Schmerzen erfaBt, es trat ein kollapsahnlicher Zustand auf, so da gleichzeitig mit mir 
der Chirurg (Professor Schnitzler) berufen wurde. Fieber und Puls waren nicht stark 
erhoht. Es bestanden die heftigsten Schmerzen im rechten Oberbauch gegen das Hypo- 
chondrium zu. Die Leberdampfung verkleinert, Abdomen geblaht und gespannt, deutlicher 
Shok, kurz das Bild der Perforationsperitonitis. Die anfangs deutlich affizierte rechte 
Darmbeingrube bot nur unwesentliche Veraénderungen. Nach der Vorgeschichte war eine 
Ulcusperforation anzunehmen. Die alsbald vorgenommene Operation ergab ein juxta- 
pylorisches Geschwiir dicht am Pylorus, das etwas nach aufen zu im oberen Quadranten 
das Duodenum perforiert hatte. Die Perforationsstelle wurde iibernaht. Nach kurzer Zeit 
trat glatte Heilung ein. Alsbald verlieB der Patient Wien und begab sich auf seinen 
Dienstposten nach China. Von dort traf nach 1*/2 Jahren die Nachricht ein, daB er an 
einer Appendixperforation gestorben sei. Es diirfte sich wahrscheinlich um eine neuer- 
liche Perforation des alten Geschwiirs gehandelt haben. 


Moynihan hat schon in seiner ersten Arbeit ttber das Duodenalgeschwir 
(Lancet 1901) auf dieses fast gesetzmaBige Zusammentreffen hingewiesen, 
welches er ,,Mimicry der Appendicitis genannt hat. Unter 49 operierten 
Duodenalperforationen war in 19 Fallen die Diagnose auf Appendicitis 
gestellt worden. Den Grund findet er darin, daB die aus dem Duodenum 
austretende Fliissigkeit zunachst zur oberen Flache des Mesocolon trans- 
versum sickert, von hier nach abwarts zur Flexura hepatica und an die 
AuBenseite des Colon ascendens. Von da gelangt sie zur Darmbeingrube 
und ins Becken, wo sie sich ausbreitet. Maynard-Smith hat das experimentell 
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beobachtet und erklart. Das beiliegende Schema zeigt den Gang, welchen die 
Fliissigkeit, entsprechend den Peritonealtaschen, an der hinteren Bauchwand 
nimmt, wobei zu bemerkerr ist, daB durch das Foramen Winslowii der Ubertritt 
der Fliissigkeit in die linke Bauchseite verhindert wird (s. Fig. 145). Ubrigens weist 
Melchior daraut hin, daB Schwartz, spater Lennander und Broadbent schon aut 
diesen Ausbreitungsmodus der bei der Perforation austretenden Flissigkeit aut- 
merksam gemacht haben, welchen Smith durch seine Leichenversuche illustriert 
hat. Die Vortauschung der akuten 
Appendixperforation nimmt in der 
Differentialdiagnose des Durchbruchs 
eines Duodenalgeschwiires einen merk- 
lichen Platz ein. Moynihan widmet 
dieser Erérterung die groBte Aufmerk- 
samkeit. Natiirlich legt er auf die Vor- 
erhebungen und die Krankengeschichte 
das gréBte Gewicht. Der charakteristi- 
sche duodenale Typus fehlt in der Vor- 
geschichte der Appendixperforation. 
Sie wird nach Moynihan meist durch 
Abfithrmittel veranlaBt. Die Bauch- 
deckenspannung, die Schmerzen, die 
Atmungsbehinderung und die Zwerch- 
fellfixation sind bei der Appendicitis 
unvergleichlich weniger ausgepragt als 
bei der Duodenalperforation. Er meint, 
daB nach Kenntnis dieser Unter- 
schiede die Verwechslung viel weniger 
haufig ist, umsoweniger, da jetzt mit 
der Erfahrung die Operation des per- 
Babe. : forierten Duodenalgeschwiirs zunimmt. 
Die peritonealen Umschlagstellen der hinteren Bauch- Auch Codman hat fiir das Massachu- 


wand, Duodenum, rechte Niere. Coecum mit der Ein- 


miindungsstelle des Ileum in situ. Das Kreuz (+) setts. General Hospital den Nachweis 


bezeichnet die typische Perforationsstelle des in der 7 
Pars snperior gelegenen Duodenalgeschwiirs; die erbracht, daB die Operationsirequenz 


Bicalonseclle ersitenien TRS Gh. Wem ERLE appendikularen Anfalle in 

S. M. Smith, zit. bei Moynihan.) 

dem Mafe zuriickging, als das Ulcus 
duodeni haufiger diagnostiziert wurde. Auch fiir unsere Verhaltnisse hier habe 
ich in den letzten Jahren die gleiche Beobachtung gemacht. 

Das gleichzeitige Vorkommen von Perforation des Wurmfortsatzes und eines 
Duodenalgeschwiires ist wiederholt in der Literatur erwahnt. Ebenso die bereits 
besprochene Beziehung der Appendixerkrankung zum Duodenalgeschwiir, 
welche zuerst Dieulajoy beschrieben hat. Dieses faBt er als Folgezustand der 
primaren Appendicitis auf (Ulcére duodenal appendiculaire oder Ulcére con- 
secutif a l’appendicite). Von ihm und seinem Schiiler Gaultier zuerst beschrieben, 
wurde spater diese Varietat von zahlreichen deutschen Autoren bestatigt 


Fig. 145. 
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(Schwalbach, Nauwerck, Dietrich, Réfle u. a.). Es liegen hier zwei Gruppen 
vor: die Geschwiirsbildung bei der akuten, eitrigen Appendicitis, welche toxisch- 
infektidsen Momenten ihre Enistehung verdanken diirfte. Die zweite Form, die 
Geschwiirsbildung nach Intervalloperation, gehért wohl in die Gruppe der 
postoperativen Geschwiirsformen. Seit Jahren sehe ich die Formen der zweiten 
Art recht haufig. Ob da immer ein strikter Zusammenhang mit einer wirklich 
voikandenen Appendixerkrankung vorlag, ist mir mehrfach zweifelhaft 
gewesen. Bei der férmlich obligatorischen Haufigkeit der Appendektomien in 
fritherer Zeit, sind wir gewohnt, daB Patienten mit Abdominalerkrankungen 
zumindest schon mit einer Narbe in der rechten Darmbeingrube sich aus- 
weisen kénnen. Wir wissen auch, da8 in der Hochflut der Appendixoperationen 
so mancher unschuldige Wurmfortsatz unter das Messer gekommen ist. Diese 
Vorgeschichte braucht daher noch keinen genetischen Zusammenhang zu 
ergeben. 

Oft ist es auch wahrend der Operation nicht leicht méglich, die Quelle 
der Perforation mit Sicherheit zu bestimmen. Fir diese Falle hat Mauclaire 
auf den Befund der galligen Beimengung des Eiters hin- 
gewiesen, die regelmaBig bei Duodenalperforation vorkommt. 

Die Diagnose muf in solchen Fallen auf die Verwechslungsméglichkeit 
mit akuten Pankreaserkrankungen (Nekrose), Gallenblasen- 
affektionen und innerer Incarceration bedacht sein. Kiéttner 
und Melchior betonen mit vielem Recht die haufige Verwechslung von 
Pneumonien und Pleuritiden mit abdominellen Symptomen 
und den akuten Erkrankungen der Bauchhéhle. Vor Jahren hat auch 
Mannaberg schon auf diese klinische Eigentiimlichkeit aufmerksam gemacht. 
Ich habe schon im Jahre 1905 bei der Besprechung der Pseudo- 
appendicitis darauf hingewiesen, daB bei Pneumonie des rechten Unterlappens 
epityphlitis ahnliche Symptome vorkommen. In der Diskussion zu 
meinem Vortrage (22. KongreB fiir innere Medizin) hat Volhard die haufige 
Vortauschung appendikularer Symptome bei Pleuritis diaphragmatica, nament- 
lich bei Kindern, erwahnt. Es vergeht wohl kein Jahr, wo ich nicht einen oder 
den anderen Fall sehe, der wegen akuter alarmierender Erscheinungen unter 
der Annahme einer Geschwiirs- oder Appendixperforation mit negativen Be- 
funde operiert wurde, wo dann hinterher die Pneumonie hervorkam. Die starke 
Bauchdeckenspannung der betreffenden Seite, die frequente Atmung und das 
hohe Fieber erklaren diese Verwechslung. Gelegentlich der jiingsten Haufung 
von Encephalitis epidemica hat Massari iiber die Vortauschung chirurgischer 
Erkrankungen der Bauchhéhle an der Hand operierter Falle berichtet. Das 
Zustandekommen der Symptome erklart Massari, so wie ich seinerzeit, durch 
distale Hypertonie und Kolonspasmus. 

Bei leichteren chronischen Fallen ergeben sich Ofters Interferenz- 
erscheinungen beider Prozesse. Ich habe schon frither auf die Fixation der 
Appendix in der Duodenalgegend bei Dystopie des Coecum hingewiesen. 
Einen gleichen Fall sah ich bei Clairmont, wo typischer Spatschmerz zur 
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Operation unter der Annahme eines Duodenalgeschwiirs fiihrte. Es fand sich 
die Appendix mit der Mitte an die Pars horizontalis superior angewachsen, 
das distale Ende frei flottierend. Das Syndrom von Duodenalsymptomen mit 
allen, namentlich radiologischen Kriterien, und Ileocécalschmerz, kommt in der 
Klinik recht oft vor, und es ist nicht immer leicht, zwischen blof funktionellen 
Anomalien oder chronischer Entztindung (Ulcus mit Periduodenitis) und peri- 
cécalen bzw. periappendikularen Entziindungsprozessen zu entscheiden. 

Plétzlich einsetzende, allgemeine Peritonitis, die unter den geschilderten 
Symptomen mit heftigen Schmerzen beginnt, muB schon der Hautigkeit nach 
(Brunner, 90°/,) auf Perforation eines Magen- oder Duodenalgeschwtrs 
zunachst bezogen werden. Es zeigt sich neben der allgemeinen Spannung der 
Bauchdecken eine Zone intensivster Druckempfindlichkeit im Epigastrium, beim 
Duodenalgeschwiir am rechten Rectus. Haufig sind schon im Beginne be- 
gleitende Entziindungserscheinungen in den benachbarten Kérperhohlen, 
namentlich der Pleura, nachzuweisen. Es kommt zu einer Fortleitung durch die 
Stomata des Zwerchfells, zur Pleuritis diaphragmatica mit nachweisbarer 
trockener Pleuritis und Reibegerauschen meist in den Seitenteilen des Thorax. 
Brenner beschreibt als Friihsymptom der Perforation ein schon in den ersten 
Stunden auftretendes metallisch klingendes Reiben hinten an der Zwerch- 
fellgrenze, hervorgerufen durch das Verreiben der mit Luft gemengten Magen- 
fliissigkeit zwischen Zwerchfell und dem ballonartig geblahten Magen (5mal 
unter 6 Fa€allen). 

Gliicklicherweise erfolgt die Perforation nicht immer in so foudroyanter 
Form. Sie kann in subakuter oder mehr chronischer Weise auftreten 
und fiihrt dann zu verschiedenen Folgezustanden. Es bilden sich abgesackte 
intraperitoneale Abscesse, die langere Zeit latent getragen werden, um dann 
gelegentlich in den Darm, oder wie ich es auch gesehen habe, nach langerer 
Zeit ins freie Peritonealeavum durchzubrechen. Haufiger bricht das Duodenal- 
geschwtir in den periducdenalen Raum zwischen Leber und Omentum minus 
oder zwischen Omentum minus und Pankreas in die hintere Abdominalwand 
durch. Auch retroduodenal gegen die Nieren zu in das retroperitoneale Zell- 
gewebe. Der Haufigkeit nach stehen die zunachst im subhepatischen 
Raume abgekapselten Abscesse voran, begrenzt nach vorne von der Unter- 
flache des rechten Leberlappens, des Lobus quadratus, der Gallenblase, 
dem Pylorus und Duodenum sowie dem vor der rechten Niere gelegenen 
Abschnitt. Bei weiterer Andauer kénnen diese Abscesse sich entweder nach 
unten gegen die Ileocdcalgegend ausbreiten, oder aber nach oben zu beiden 
Seiten des Ligamentum suspensorium hepatis zwischen Leber und Zwerchfell, 
zwischen Zwerchfell, Milz und Magen (subphrenische Abscess Se 
Pyothorax subphrenicus, Leyden). Wenn Eiter und Gas sich 
zwischen Leber und Zwerchfell sammeln, wird die Leber nach unten, das 
Zwerchtell nach oben verdrangt. Es wird so der Befund einer Pleuritis exsu- 
dativa und bei reichlicher Gasanwesenheit das Bild eines Pyopneumothorax 
vorgetauscht. Die Verdrangung kann bis zur IV. und III. Rippe reichen, was 
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mit lebhaften Beschwerden einhergeht. Ein Fall dieser Art aus meiner Be- 
obachtung sei hier mitgeteilt. 


H. I., 51 Jahre, war bis 14 Tage vor seiner Aufnahme vollkommen gesund, hatte 
nie Magenbeschwerden. Damals traten plotzlich in der Magengrube ca. 2 Stunden an- 
haltende Schmerzen auf. Nachher war er wieder vollkommen wohl, konnte alles essen, 
Erbrechen trat nicht auf. Am 4. Oktober 1916 plétzlich starke Schmerzen in der Magen- 
gegend, die nicht mehr nachlieBen. Er wurde vom Marodenzimmer der Kaserne in die 
Rudolistiftung transferiert. Die Untersuchung ergab bei dem kraftigen Manne Temperatur 
37-2, am Abend vorher 37-7, Puls 92. Abdomen stark aufgetrieben, sehr empfindlich 
in der leocécalgegend und in der Magengrube. Bauchdeckenspannung. Seit 3 Tagen 
kein Stuhl, keine Winde. Wegen Verdachtes auf Ulcusperforation wird Patient zur Operation 
bestimmt. Die am nachsten Tage vorgenommene Operation (Abteilung Professor Clair- 
mont, Dr. Korbel) ergibt groBe Mengen von triibem, gelblichem Exsudat, es entweicht 
auch Gas. Am Duodenum, 1 cm vom Pylorus entfernt, an der Vorderwand ein ca. heller- 
groBes perforiertes Geschwiir mit stark indurierter Umgebung, aus dem Mageninhalt 
auslauft. Ubernahung, Deckung mit einem Stiick des kleinen Netzes. Toilette der 
Bauchhohle. G. E. r. p. Im subphrenischen Raum ein groBer Erguf. Die 
ganze Leberkuppe mit fibrindseitrigen Auflagerungen bedeckt. Nach wenigen Tagen 
entwickelt sich unter andauerndem Fieber ein pleuritisches Exsudat auf der rechten 
Seite, das allmahlich ansteigt. Da dasselbe eitrig ist, wird die Resektion der IX. und 
X, Rippe vorgenommen und der subphrenische Raum erdffnet, wo sich ein mit stin- 
kendem Eiter gefiillter AbsceB findet. Drainage. Der Pleuraraum frei. Unter septischen 
Erscheinungen Exitus nach wenigen Tagen. Bei der Obduktion fand sich eine fibrinés- 
eitrige Pleuritis der rechten Seite, ein interlobares Empyem rechts nach Gangran des 
rechten Unterlappens, hervorgegangen aus der Perforation eines rechtsseitigen sub- 
phrenischen Abscesses. Das Duodenum zeigte 1 cm unter dem Pylorus vorne eine die 
ganze Wanddicke begreifende, linsengrofe Narbe. Diese Stelle ist sowohl mit der Leber- 
wand als auch mit einem hinaufgeschlagenen Netzstiick durch Adhdsionen verwachsen. 


Ein zweiter Fall zeigte zunachst perihepatische Eiterung und fuhrte 
zu multiplen Leberabscess€n, schlieBlich zur Phiebitis und Throm- 


bose der Pfortader. 

I. S., 28 Jahre, Lehrer. Aufnahme 14. November 1913, gestorben 17. Marz 1914. 
Vor 8 Jahren heftige Blinddarmentziindung mit Erbrechen, Fieber, Schmerzen. Nach 
10 Tagen Abklingen. Einen Monat vor der Aufnahme Schmerzen in der rechten Unter- 
bauch- und Magengegend. Erbrechen, kein Fieber. Nach 8tagiger Dauer Schwinden der 
Schmerzen im Unterbauch, dieselben werden im rechten Oberbauch heftiger, Temperatur 
39-2. St. pr.: blasser, diirftig genahrter Patient, Temperatur 40, Puls 120, klein. Rechte 
Bauchhalfte vorgewélbt, Bauchdeckenspannung im rechten Oberbauch. In der Leber- 
gegend wilbt sich eine faustgroBe Geschwulst vor, die sich straff begrenzt, unmittelbar 
oberhalb des Nabels und rechts davon deutliche Fluktuation. Patient kommt unter der 
Annahme einer periduodenalen Eiterung zur Operation. Diese (Assistent Dr. Murath) 
ergibt in der Mamillarlinie sofort einen groBen AbsceB, der sich flach und iiber hand- 
tellergroB in den tieferen Schichten bis zum Nabel ausbreitet. Fiillung der Hohle 
mit Jodoformgaze, feuchter Verband. Anfangs gutes Befinden, Enttieberung, spaterhin 
neverlich Temperaturanstieg, Schmerzen, neuerliche Incision, Entleerung von Eiter, 
Drainage, wiederholte Erweiterung der AbsceBhohle. Es tritt Ikterus auf. Im acholischen 
Stuhl reichlich Blutfarbstoff. Unter zunehmender Schwache nach 5 Monaten Exitus. 
Die Obduktion ergab die bereits geschilderten Abscesse an der Leberpforte und eine 
Geschwiirsnarbe am obersten Duodenalabschnitt. 

Hier war leider versAumt worden nach dem Ausgangspunkt dieser 


chronischen Eiterung zu forschen, welche schon nach der Lokalisation des ‘in 
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den Bauchdecken vorgewolbten fluktuierenden Herdes auf das Duodenum oder 
die Gallenblase hinwies. Oft werden solche subhepatal gelegene Eiterherde sehr 
lange getragen und kommen nach einem Stadium der Latenz wieder in bedroh- 
licher Weise zur Erscheinung. 

Eine sehr wichtige Beobachtung dieser Art zeigt diesen seltenen 


Verlauf: 

I. Th. K., 47jahriger Schlossergehilfe, wurde vom 8. August bis 16. September 
1916 an der II. chirurgischen Abteilung (Prof. Clairmont) behandelt. Erste Beschwerden 
vor 3 Monaten, krampfartige Schmerzen, Sodbrennen, Bluterbrechen. 22 kg Gewichts- 
abnahme. Kurz vor der Aufnahme chokoladefarbenes Erbrechen, 0. B. stark positiv, 
Probefriihstiick G. A. 0°13%o, freie HCl 0°1%o, locker geb. HCl 0:3°/o. Operation 19. August 
1916 (Clairmont) ergibt am Pylorus breite Verwachsungen gegen das Duodenum, 
Colon transversum herangezogen. EigroBe, harte Resisténz dem Pankreas entsprechend. 
An der Hinterwand des Duodenum, dem kleinen Kurvaturrand gendhert, ein Geschwiirs- 
krater zu tasten. Ablésung des Duodenum, wobei dasselbe eréffnet wird. Starke Blutung 
von Seite des Pankreas. Durchtrennung des Magens 3 Querfinger vor dem Pylorus, 
Versuch, das Duodenum weiter abzulésen, mu wegen Gefahr der Verletzung des 
Ductus Wirsungianus aulgegeben werden. Naht des Duodenalstumpfes, Uberkleidung 
mit Peritoneum. G. E. r. p. Mikulicz-Krénlein. Weiterer Verlauf durch Meteorismus und 
Herzschwache kompliziert. Einen Monat nach der Operation beschwerdeirei. Funktions- 
priifung des Pankreas ergibt gutes Resultat. Gewichtszunahme 3 kg, Entlassung. 


II. Aufnahme 9. Januar 1920 an meiner Station. Nach der Operation 3 Jahre beschwerde- 
frei. Kérpergewicht steigt von 42 auf 65 kg. Seit 2 Monaten Schmerzen, Brechreiz, HeiB- 
hunger, Obstipation, stetiger Gewichtsverlust. Starker Nicotin- und Alkoholabusus. Anfangs 
geringe Abendtemperaturen, heftige Schmerzen nach den Mahlzeiten, Druckschmerz am 
Duodenalpunkt, Rigiditat und defense des rechten Rectus. Blutige Stiihle. Diastase der 
Recti, Netzbruch. O. B. 2mal positiv. Probefriihstiick: 35 (10) cm’, G. A. 14, freie 
Salzsdéure und Blut negativ. Mikroskopisch 0, Sahli 48. In den nachsten Tagen Schiittel- 
fréste, Temperatur 41°3. Wiederholt Darmblutungef? Lunge 1. h. u. Dampfung, abge- 
schwachtes Atmen, Probepunktion ergibt sanguis. Spater r. h. u. feinblasige Rassel- 
gerdusche. Leukocyten 4800. Subikterische Farbung, acholische Stiihle (Neutralfett). Salol- 
probe ergibt Verzégerung der Spaltung. Annahme eines das Pankreas mit einbeziehenden 
periduodenalen Eiterungsprozesses. Roéntgen: Magenkérper in der Mitte 
abgestumpit, am caudalen Pol breite Anastomose sichtbar. Nach Rechtslagerung fiillen 
sich 2 kleine Diinndarmschlingen, welche mit dem durch die Hernie vorgetriebenen 
Darmstiick identisch sind. Untersuchung des Thorax (wegen Verdacht auf subphrenischen 
Abscef): kleiner Ergu8B links. Die gleich vorgeschlagene Operation verweigert der 
Patient. Nach wenigen Tagen zeigt sich eine starke VergréBerung der Leber und Druck- 
empfindlichkeit des Organs. Urobilin und Urobilinogen. Haufung der Schiittelfréste. Unter 
der Diagnose: nach AbsceBin der Nahe der Leberpforte, chronischem 
Duodenalgeschwiir, Pylephlebitis, wird der Patient zur Operation ge- 
bracht (20. Februar 1920, Prim. Funke). Lokalanasthesie. Untere Leberfliche mit Magen, 
Duodenum und Gallenblase fest verklebt. Liésung der  oberflachlichen Verwach- 
sungen, Freipraparieren der unveranderten, keinen Stein enthaltenden Gallenblase. Am 
Leberhilus derbe Schwarten, die sich bis iiber die Mitte der Wirbelsdule erstrecken. ~ 
Einzelne Partien ddematés. Die Punktion ergibt keine Eiterherde. Hintere Magenfliche 
und kleine Kurvatur mit den Schwarten fest verbacken. Einlegen eines Gazestreifens. 
21. Februar Exitus. Obduktionsbefund: Absc. hepatis purul. Thrombophlebitis purulenta 
venae portae. Abscessus chron. ichor. ad hilum hepatis. Resectio pylori 
et partis sup. duodeni propter ulcus duodeni IV annos arite mortem facta, Adhaes. inter 
hepar et retic. Pneumonia lobularis confl. Pleur. fibrin. bilat. Myodegeneratio cordis. 
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Hier wurde wahrscheinlich das Pankreas bei der ersten Operation verletzt. 
Diese Verletzung sowie eine unvollkommene Versorgung des Duodenalstumpfes 
wegen technischer Schwierigkeiten, diirften zu einer umschriebenen Nekrose 
resp. Eiterung gefiihrt haben, die sich abkapselte und nach 3 Jahren voll- 
kommenen Wohlbefindens durch Propagation des Eiterungsprozesses auf die 
Pfortader und die Leber den Exitus verschuldete. 


In einem anderen Falle wurde ein schon zur Zeit der Operation vor- 
handener abgesackter AbsceB8 (nach Perforation) ein Jahr latent getragen und 
fuhrte durch periduodenale Eiterung und subphrenischen AbsceB zum Tode. 


B. B., 47 Jahre, Lehrer, kam am 15. Dezember 1917 an der I. chirurgischen Ab- 
teilung (Prim. Funke) zur Aufnahme. Er gab dort an, daB er seit 18 Jahren magen- 
krank sei, an Erbrechen und Schmerzen nach schweren Speisen leide, der Appetit sei 
schlecht, Stuhl unregelmaBig. Zeitweise Besserung bis zur vollkommenen Beschwerde- 
losigkeit. Seit einigen Wochen nach dem Essen intensive Schmerzen im linken Epi- 
gastrium. Starkes Erbrechen mit Entleerung von Speiseresten vom vorhergehenden Tage. 
AufstoBen nach faulen Eiern, starke Gewichtsabnahme, nie Hamatemesis. In der Magen- 
grube derber, druckempfindlicher, unverschieblicher, nach rechts in die Leber iiber- 
greifender Tumor. O. B. 2mal positiv. Réntgen (Prim. Schmarda): hochgradig 
langs- und quergedehnter Magen mit tiefer, frequenter (Stenosen) Peristaltik. Auf- 
fallend der zwischen rechter Bauchwand und Zwerchfell.einerseits, dem Leberschatten 
anderseits liegende, miachtig geblahte Dickdarm. Starke Entleerungsverzégerung des 
Magens. 20. Dezember 1917 Operation in Chloroformnarkose (Prim. Funke), Pylorus- 
gegend mit Netz bedeckt, zwischen Pylorus, Duodenum und unterer Leberflache frische 
Adhasionen, fibrindse Belage (Perforation). Es wird nicht weiter nach dem Ulcus 
gesucht, G.E.r.p. Pylorus durch Ligaturen verengt. 

Patient befindet sich eine Zeitlang recht gut, kommt am 1. Januar 1918 an meiner 
Abteilung zur Aufnahme. Es besteht Fieber, hochgradige Dyspnée, Reibegerdusche r. h. u. 
Anfangs seréses, spater eitriges Exsudat daselbst. Wegen Empyem und Verdacht auf 
subphrenischen Absce8 zur Operation. Am 21. Januar 1918 Empyemoperation, Rippen- 
resektion, Entleerung einer groBen Menge diinnfliissigen Eiters. Unmittelbar nach der 
Operation Exitus. Obduktionsbefund: Empyema thoracis d. Abscessus subphrenicus d. 
Absc. circumscript. ad hilum hepatis. Ulcus duodeni. Enteroanastomosis retrocol. Tbe. 
chron. apicum pulm. Tbe. subacuta et Peribronch. pulm. d. lobi inf. Thoracotomia. 


Wahrscheinlich war schon die der ersten Operation vorausgegangene Ver- 
schlimmerung eine Folge der Perforation, und es diirften schon damals die 
Anfange der subphrenischen Eiterung vorgelegen haben. (s. Réntgenbefund). 

Die subakute Perforation des Duodenalgeschwiirs wird, wie bereits gesagt, 
durch den machtigen Wall der unteren Leberflache gewissermaBen sequestriert, 
so daB in einer ganzen Anzahl von Fallen der Ubertritt der Fliissigkeit und 
die Propagation der Eiterung in das freie Peritonealeavum verhindert wird. 
Schnitzler hat diese ,,gedeckte Perforation“ der Magengeschwiire ausfiihrlicher 
behandelt. Die Perforation, welche sich durch einen plétzlichen Schmerz anzeigt, 
wird sofort durch die Anlegung eines Organes, meist der Leber, gedeckt und 
verlauft dadurch gutartiger. Man findet bei der Operation leichte Verklebung 
der Leber mit der kleinen Magenkurvatur, die stumpf gelést werden kann, 
wonach sofort die Liicke in der Magenwand bloBgelegt wird. Die Leber bildet 
in diesen Fallen den Grund des Geschwiirs. Schnitzler wendet sich gegen die 
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gelaulige Ansicht, daB Verwachsungen mit der Umgebung der Geschwirs- 
perforation vorausgehen. Diese Anschauung, fur welche Schnitzler aus den 
Beobachtungen anderer Belege beibringt, ist mehriachem Widerspruch be- 
gegnet (Gruber, Melchior u. a.). Ubrigens finden wir schon in alten Be- 
obachtungen die Verhaltnisse ahnlich geschildert. Schon Krauf beschreibt 
analoge Befunde von Verwachsungen mit der Leber und Ubergreifen des per- 
forierenden Duodenalgeschwiirs auf dieselbe. In der Regel bilden sich durch 
das dazwischenliegende Bauchfell geniigende Adhasionen zwischen beiden 
Organen und hindern den Austritt der Darmcontenta in die freie Peritoneal- 
hohle. Im ganzen ist dieser Verlauf nicht haufig; Krawf sah ihn 5mal. ,,Ent- 
weder“, so fahrt Krau/ fort, ,,sind die Rander des Geschwiirs, nachdem dieses 
alle Haute des Darms perforiert hat, an die Leber oder ihren Uberzug an- 
gelétet und die gesunde Leber oder ihr Uberzug bildet den Grund des Ge- 
schwiirs, oder ist der Substanzverlust auch auf die Leber iibergeschritten, im 
Grund und in den Randern hat sich Bindegewebe gebildet und fiihrt so zur 
Heilung oder aber ist die Korrosion fortgeschritten, bis ein GefaB in der Leber 
arrodiert wird, wodurch der Tod unter den Zeichen akuter Andmie eintritt.“ 
Auch ein Weiterschreiten der Eiterung im retroperitonealen Zellgewebe erwahnt 
Krauf mit Bildung von Eiterherden in der Substanz der Leber, die fir primare 
Leberabscesse angesehen werden kénnen. 


Berithmt ist ein Fall von Foerster. 


Ein 19jahriger, kraftiger, gesunder Student litt seit langerer Zeit 1—2 Stunden 
nach dem Essen an Schmerzen und Volle in der Magengegend. Plétzlich Symptome 
einer allgemeinen akuten Peritonitis, welcher er nach wenigen Tagen erlag. Sektions- 
befund: In der Bauchhohle viel Gas, Jauche, Exsudat und Darminhalt, auch ein Spul- 
wurm. In der vorderen Wand des. Duodenum, nahe dem Pylorus, ein perforiertes, 
terrassenlormiges Geschwiir, diesem gegeniiber, an der Hinterwand, ein zweites, rundes, 
ebenso groBes Geschwiir. Beide Geschwiire hatten die Wand des Darmes véllig durch- 
bohrt. Durch das an der Hinterwand gelegene kam man in eine Hohle im retroperitonealen 
Zellgewebe, das verjaucht war. Die Verjauchung erstreckte sich langs 
der groBen Gefadfe hinauf bis zum Hals, wo die Haut dunkel ge 
farbt und das Zellgewebe emphysematés aufgetrieben war. 

In einem anderen Falle von Grof litt eine 39jahrige Frau lange Zeit an Schmerzen, 
die von der Magengegend nach der rechten Hiifte zogen. Gleichzeitig war unter dem 
rechten Schulterblatt eine harte schmerzhaite Geschwulst 
entstanden, welche allmahlich die Ausdehnung einer Apfelsine erhielt, zuletzt auf- 
brach und mehrmals blutenden und stinkenden Eiter entleerte. Wa&ahrend die 
rechte Seite immer schmerzhaft blieb, hatte sich binnen 3 Monaten an _ derselben 
Seite zwischen der VII. und VIII. Rippe eine kleine, schmerzhafte Ge- 
schwulst gebildet, welche mehr und mehr wuchs und sich endlich é6ffnete. Es 
kamen dunkle blutige, stinkende Massen heraus, welche wie die genossenen Speisen 
rochen. Die Kranke hatte die Empfindung, als ob die Getranke nach dem Riicken und 
nach der rechten Achsel fléBen. Wasser und Milch kamen 5 Minuten nachdem sie ver- 
schluckt waren, letztere geronnen, aus der zuletzt entstandenen Offnung heraus. Drei 
Wochen nach Aufbruch der unteren Offnung erlag die Kranke einem hektischen Fieber. 
Die Sektion zeigte eine sehr vergréBerte Leber. Im Duodenum fehlte die Pars horizontalis 
superior, das Duodenum bog sich gleich nach unten, an der Flexur saB ein perforierendes 
Geschwiir, das mit der 4uBeren Offnung kommunizierte. 
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In diesen Fallen war eine Propagation nach oben eingetreten. Bei chroni- 
schem Verlaufe und Abkapselung des Eiters kénnen Senkungsabscesse entlang 
der Wirbelsaule langs des Ileopsoas sich entwickeln wie bei Caries (Perry 
und Shaw). 


In einem Falle, den ich seit dem Jahre 1906 beobachte, trat unter bedroh- 
lichen Erscheinungen ein Zustand ein, der alsabgesacktePerforation 
des Duodenum zu deuten ist. Die Details der ganzen Krankengeschichte 
bieten fiir den Verlauf des Duodenalgeschwiirs typische Eigentiimlichkeiten. 


Rechtsanwalt Dr. I. B., der heute im 61. Lebensjahre steht, bemerkte am 27. Mai 
1911 eine Rotfarbung des Stuhles, deren Bedeutung er nicht erkannte. Auf dem Wege 
von seiner Wohnung ins Bureau wurde er von Schwindel und Schwichegefiihl erfaBt 
und kam dort in einem so bedrohlichen Zustande an, daB ich sofort dringlich berufen 
wurde. Ich fand den Kranken hochgradig bla8®, unter den Erscheinungen des Kollapses mit 
Erbrechen und veranlaBte, nachdem er sich etwas erholt hatte, die Uberfiihrung in die 
Wohnung. In dem neuerlich abgegangenen Stuhl deutlich Blut, auBerdem bestanden 
heftigste Schmerzen im rechten Oberbauch durch einige Tage, die auch in den Mastdarm 
ausstrahlten. Hochgradige Verstopiung. Nach einiger Zeit erholte sich der Kranke und 
es wird zur naheren Aufklarung des schmerzhaften Zwischenfalles eine Réntgenunter- 
suchung vorgenommen (21. Juni 1911. Dozent Dr. Holzknecht). Nach dem klinischen 
Verlauf schwankte man zwischen Durchbruch eines Gallensteines, da der Kranke vorher 
wiederholt an 4hnlichen Koliken gelitten hatte, und einer abgesackten Geschwiirs- 
perforation. Ich iibergehe die Details der Rontgenuntersuchung, welche eine sehr gute 
Magendarmmotilitat, Fehlen jeder Stauung im Diinndarm ergab. Es fand sich eine 
CrecwnIccriptemuetemtlOnm in eimem dem Dirodenu neue zwa der Pays 
superior nahestehendem Raum von Kastaniengrofe. Dieser ungewodhnliche 
Befund wurde von Holzknecht und mir damals mit der Méglichkeit einer Ulcus- 
penetration in Beziehung gebracht. Die Vorgeschichte machte diese Annahme plausibel. 
Der Patient hatte sich mittlerweile ziemlich erholt, war fiir eine Operation nicht zu 
haben, die iibrigens von Geheimrat Payr und Hoirat Hochenegg, welche ebenso wie 
Geheimrat Ewald den Patienten im Verlaufe des folgenden Jahres sahen, mit Riicksicht 
auf eine groRe stenosierende Struma widerraten wurde. Letztere wurde im Oktober 1912 
exstirpiert, doch entwickelten sich in den nachsten Jahren in ansteigender Form immer 
deutlicher die klinischen Zeichen eines chronischen Duodenalgeschwiirs mit periodischem 
Syndréme pylorique, unter welchem der Patient noch immer zeitweise schwer zu 
leiden hat. 


Neben diesen akuten und subakuten Perforationen sind chronische 
Durchbriiche in die benachbarten Organe ziemlich haufig. Zundachst 
kommt das Pankreas hier in Betracht, von welchem schon Collin sagt, daB 
es am haufigsten die Barriére bildet (,,Le rdle d’organe tampon“). Von den 
Geschwiiren der Hinterwand her kommt es ja ungemein haufig zu einer Ein- 
beziehung der Bauchspeicheldriise in den GeschwiirsprozeB. Hier handelt es 
sich doch auch in chronischen Fallen mit torpidem Verlaufe in der Regel um 
Perforationen, indem der Geschwiirsgrund von einer gréBeren oder gerin- 
geren Hohle im Pankreaskopf gebildet wird, welche durch Nekrose oder 
Abscedierung des Pankreasgewebes entstanden ist. Diese Geschwiire fihren 
den Namen penetrierende Geschwiire. Das Ubergreifen auf das 
Pankreas kann symptomlos vor sich gehen, oder aber es kann das Bild einer 
schwereren Pankreatitis mit Nekrose entstehen. Da meist nur ein Teil der 
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Driise, der Pankreaskopf, ergriffen ist, fehlen deutliche Ausfallserscheinungen. 
In seltenen Fallen fiihrt dieser Vorgang zu einem diffuseren Miterkranken der 
Bauchspeicheldriise unter dem Bilde einer ausgebreiteten interstitiellen Pan- 
kreatitis (Kraup, Wunderlich u. a.). Klinisch kann sich diese Mitbeteiligung 
durch Fettstithle und Glykosurie anzeigen. Es kann aber auch das Pankreas 
selbst intakt bleiben und die Arrosion bloB die Arteria pancreatica betreffen. 
Krauf zitiert einen solchen Fall. Der frither von mir beschriebene Fall (S. 675) 
von tédlicher Arrosionsblutung der Arteria pancreatico-duodenalis gehért hierher. 

Von der chronischen Perforation in die Leber war schon die Rede. 
Derbe Verwachsung des Duodenum mit der Leber und den anderen Nachbar- 
organen, die schwielige Periduodenitis, ist ein sehr haufiger Befund 
und hemmt bekanntermaBen oft das chirurgische Vorgehen. Doch ist es 
mindestens unentschieden, ob diese breiten Verwachsungen das Ergebnis abge- 
sackter Perforationen sind oder einem chronischen plastischen Entziindungs- 
prozeB ihre Entstehung verdanken. Die Einbeziehung der Gallenblase 
in den ProzeB hat klinisch groBe Bedeutung. Die Interferenz der Symptome 
des Duodenalgeschwiirs mit den gelaufigen Erscheinungen der Gallenblasen- 
erkrankung sind zum Teil durch innige Einbeziehung beider Organe in einen 
adhasiven EntziindungsprozeB zu erklaren. Ich habe in meinem Operations- 
material mehrere Falle, bei welchen die Unterscheidung zwischen chronischer 
Gallenblasenerkrankung und chronischem Duodenalgeschwiir nicht bloB 
klinisch durch das Alternieren der Erscheinungen schwankte, sondern auch 
nach der Operation nicht vollig sichergestellt werden konnte. Kombinationen 
beider Prozesse sind ja haufig und erklaren den unbefriedigenden Erfolg des 
Eingriffes, der bloB auf eine der beiden Affektionen Riicksicht genommen hat. 

In seltenen Fallen kann das Geschwiir in die Gallenblase durchbrechen 
und zur Bildung einer Gallenblasen-Duodenum-Fistel fiithren 
(Fig. 135). Auch der Magen kann an das Duodenum adharent werden und so 
eine Magen-Duodenum-Fistel sich etablieren. Heyrovsky berichtet 
iiber eine Kolon-Duodenal-Fistel. 


Die Rontgenuntersuchung des Duodenum. 


Die radiologische Untersuchung des Magens und Duodenum nimmt unter 
den klinischen Methoden zum Nachweise des Duodenalgeschwiirs einen her- 
vorragenden Platz ein. Seit dem Beginne der methodischen Rontgenunter- 
suchungen wurde eine groBe und vielseitige Arbeit aufgewendet, um die Grund- 
lagen fiir die diagnostische Verwertbarkeit der durch die Réntgenmethode er- 
faBbaren Veranderungen festzulegen und auszubauen. Gerade an diesem 
Kapitel, in welchem die hervorragendsten Radiologen tatig waren, hat sich 
die Entwicklung der Réntgenuntersuchung im Dienste der klinischen Methodik 
formlich vor unseren Augen abgespielt. Es geht nicht an, hier die viel- 
faltigen, zum Teile nicht ganz itbereinstimmenden Ergebnisse ausfihrlich zu 
besprechen. Die wichtigsten Resultate in ihrer Beziehung zu klinischen und 
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autoptischen Befunden sollen hier vorgefiihrt werden, wobei ich mich auf die 
Arbeitsergebnisse der im Vordergrunde stehenden Autoren und auf eigene Er- 
tahrungen stiitze. Die Details der Untersuchungsmethoden sowie technische 
Einzelheiten koénnen nur beriihrt werden. Ich halte die Réntgenmethode fiir 
einen so unentbehrlichen Bestandteil der klinischen Untersuchungstechnik, 
daB heute jeder Arzt, besonders aber der Spezialarzt, in den Ergebnissen und 
den Leistungsméglichkeiten, sowie der Methodik dieses Verfahrens Bescheid 
wissen muB. 

Die deutsche Schule von Rieder, und namentlich die Wiener Schule von 
Holzknecht, denen sich v. Bergmann und viele andere angeschlossen haben, legt 
das gréBte Gewicht auf die Radioskopie, die Untersuchung vor dem 
Schirm, wahrend Stierlin und sein Mitarbeiter Chaoul, die Amerikaner Cole, 
George und Gerber mit Einzelaufnahmen arbeiten, die von Rieder, Kaestle u. a. 
zur kinematographischen Serienmethode ausgedehnt wurden. Die direkte Unter- 
suchung vor dem Fluorescenzschirm hat unendliche Vorteile, sie ist handlich, 
rasch durchfiihrbar, erméglicht die Beobachtung der verschiedenen Etappen 
und Fortschritte der Magen- und Darmbewegung, und ist durch Holzknecht 
in sehr wertvoller Weise fiir die Gewinnung der Details fortentwickelt 
worden. Die Kompressionsdistinktoren, sowie die Verwendung der Palpation 
bringen bei der Untersuchung im Stehen bei dorso-ventraler Durchleuchtung 
(eventuell am Trochoskop im Liegen oder von riickwarts in der Bauchlage 
oder in der Seitenlage) einen solchen Reichtum an Formveranderungen 
zur Anschauung, daB diese Palpation unter Kontrolle des Auges in der 
Sinnfalligkeit ihrer Befunde von keiner anderen Methode tbertroffen wird. 
Die Beziehung schattengebender Organe zu ihrer Umgebung, Beweglichkeit, 
Verschieblichkeit, Druckpunkte, besonders aber der Ablauf und die Stérungen 
der Peristaltik, kurz alle fiir die Beurteilung normaler oder pathologischer Vor- 
gange am Verdauungstrakt wichtigen Veranderungen kénnen hier in ver- 
schiedenen Phasen verfolgt werden. 

L. A. Rowden (zit. nach Kreuzfuchs) hat im Jahre 1909 als erster aui 
Veranlassung Moynihans Zwolifingerdarmgeschwiire radiologisch untersucht, 
wobei er zu solchen Befunden gelangte, daB Moynihan das charakteristische 
Réntgenbild nach Wismutmahizeit, u. zw. die machtig gesteigerte Magentatig- 
keit und ein langeres Verweilen der Schattenmenge im Duodenum, als eine 
Stiitze der Diagnose anfiihrt. Vorher miissen wir noch ein paar Bemerkungen 
machen, welche die normalen radiologischen Verhaltnisse des Duodenum 
betreffen, weil sie fiir das Verstandnis der Abweichungen von der Norm die 
Voraussetzung bilden. 

Die Pars horizontalis superior, auf welche sich das meiste Interesse kon- 
zentriert, liegt beim aufrechtstehenden Menschen gewohnlich an der Grenze 
zwischen III. und IV. Lendenwirbel, am rechten Rande der genannten Wirbel. 
Auf die Korperoberflache projiziert, einen Fingerbreit oberhalb des Nabels 
zwischen rechter Sternal- und Parasternallinie (Strauf). Beim Liegen steigen 
Pylorus und Ampulla duodeni héher. 
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Radiologisch stellt die Pars superior einen mehr weniger halbmond- 
formigen Schatten mit Rundung nach oben dar, der von dem Magenschatten 
durch einen hellen Spalt (Pylorus) getrennt ist (s. Fig. 146). Andere Normal- 
formen der Ampulla duodeni hat man mit einer Zipfel- oder Bischoismutze 
verglichen (s. Fig. 147 6). Besonders schén hat Cole diesen ,,cap“ dargestellt 
(s. Fig. 148). 


Fig. 146. 


Schematische Zeichnung (nach Holzknecht). I. Magen von Ubergangsform (Faulhaber) zwischen 

Stierhorn- und Hakenmagen. Normale Lage und Form des Duodenum. J/. Leicht ptotisch geknickter 

Hakenmagen, allgemeine Enteroptose. ///. Hochgradige Enteroptose und Ptose des Magens, mit- 

gesunkener Pylorus ohne Mitsinken der Knickungsstelle des Duodenum. /V. Hepatofixation des 
Pylorus mit Streckung des Duodenum. 


Das normale réntgenologische Verhalten des Duodenum hat zuerst Holz- 
knecht geschildert: ,,Der fliissige Inhalt des Duodenums gelangt in dieses auf 
zwelerlei Weise, erstens ohne Mithilfe der Magenperistaltik, wenn bei leerem 
Magen, daher offenem Pylorus, der Magenverdauung nicht bediiritige Ingesten 
(z. B. Wismutwasser-Aufschwemmung) getrunken werden ..., zweitens treibt 
der Magen mittels der Antrumperistaltik seinen fliissigen oder verfliissigten 


Fig. 147. 


Ulcus duodeni. Bulbusdefekt. 


Inhalt rhythmisch in das Duodenum. Hier sammelt sich das Ejaculat in der 
ersten Halfte der Pars superior, deren weite und leichte Entfaltbarkeit die 
Kraft des Spritzstrahles bricht. Kleinere Mengen kénnen hier lange Zeit liegen 
bleiben. Ubertrifft der Inhalt den Raum dieses Abschnittes und nimmt infolge- 
dessen auch die zweite Halfte der Pars superior in Anspruch, so wird der 
UberschuB sofort von der Peristaltik erfaBt und entfiihrt und das zuletzt 
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Zugeflossene bleibt liegen.“ Der oberste Duodenalabschnitt, auf dessen Sonder- 
stellung bereits G. Schwarz aufmerksam machte, wurde von Holzknecht als 
Bulbus duodeni_ bezeichnet. Er beteiligt sich an der Peristaltik nur 
wenig durch allgemeine tonische Contraction und dient als ,Pufferraum 
der Antrumperistaltik“. Die weitere Beférderung im Duodenum 
geschieht miinzenformig stoBweise, wobei nie das ganze Duodenum prall 
gefullt wird. 

Fir die Diagnose des Duodenalgeschwiirs sind neben sicheren 
beweisenden Symptomen morphologischer Natur, nicht umschriebene © 
Lage- und Formveranderungen des Magens angefiithrt worden. In seiner letzten 
Zusammenstellung, welche die auf dem ChirurgenkongreB des Jahres 1913 


Fig. 148. 


Normaler Bulbus duodeni (,Cap“) nach Gregory. 


gegebene Schilderung iiberholt, gibt Haudek (Rontgenologie von Holzknecht, 
Ii. Teil) eine Ubersicht iiber die Dignitat der einzelnen Symptome. 
Historisch ware noch vorauszuschicken, daB Barclay als erster auf fol- 
gende Symptome beim Duodenalgeschwiir hinwies: die Magenform ist normal, 
die Peristaltik gesteigert, der Pylorus 6ffnet sich haufig, die Magenentleerung 
ist beschleunigt. Manchmal ist ein Duodenalschatten einige Zeit sichtbar. Im 
Wesen betrifft diese Beschreibung die entfernten Symptome der zweiten Gruppe, 
welche auch heute noch in Geltung stehen. Ungefahr um die gleiche Zeit 
machte Haudek auf ahnliche Veranderungen, A. F. Hertz auf die hy per- 
tonische Magenform aufmerksam. Baron und Barsony beschrieben 
spastischen Sanduhrmagen bei Ulcus duodeni. In Wien hat zuerst 
Kreuzfuchs, beeinfluBt durch die Lehren Moynihans, in methodischer Weise 
die Untersuchung des Duodenum studiert und von ihm sowie seinen Mit- 
arbeitern Eisler und Glaefner wurde eine Reihe von Symptomen beschrieben, 
welche mit G. Schwarz treffend als funktionelle Anomalien des 
Magens beim Duodenalgeschwiir bezeichnet werden. Das wesentlichste Er- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 46 
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gebnis der Untersuchungen von Kreuzjuchs zeigt, daB die Entleerungs- 
zeit des Magens, trotz Hypertonie und gesteigerter Motilitat, ve r- 
langert sein kann (duodenale Magenmotilitat). Weitere Funde 
nach dieser Richtung stammen von E. Schlesinger (Gastrospasmus, Hypertonie), 
Bier (Zapfenform des Bulbus duodeni), v. Bergmann, Westphal und Katsch, 
Kienbock. Uber einzelne Ergebnisse dieser Untersuchungen wird noch ge- 
sprochen werden. 

Was die Metho de betrifft, so bevorzugt Freud, ein Schitler Holzknechts, 
der eine iibersichtliche Zusammenstellung der duodenalen Roéntgendiagnostik 


Fig. 149. 
Defekt Defekt 


Stveriin) mall Revolverkasselts (Holeknedia) nach DarenleneltanecinataliWaigs Davee der Privemiuns \eqatre 
gegeben hat, die Durchleuchtung mittels Bariumaufschwemmung unter ge- 
legentlicher Zuhilfenahme des Duodenalschlauchs, wahrend Chaoul 
und Sfierlin Serienaufnahmen machen nach einer von Chaoul angegebenen 
Einstellvorrichtung (Fig. 149). Schon frither haben, wie bereits bemerkt, David 
durch direkte Schlauchfiilluny das Duodenum dargestellt, ferner Holzknecht 
und Libmann dieselbe Metnode geiibt (Fig. 150), wahrend Holzknecht durch 
Kompression der Pars superior des Duodenum mit dem Léffeldistinktor 
Dauerfiillung des Duodenum und ausgezeichnete Bilder erhalt (s. Fig. 151). 

G. Schwarz bezeichnet in seinem erschépfenden Referat auf der 
Homburger Tagung die Réntgenuntersuchung des Duodenalulcus als das 
schwierigste Kapitel der Radiologie des Intestinaltraktes. Ich kann 
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auf die zahlreichen, zum Teil variierenden Meinungen hier nicht iiberall ein- 
gehen, und will nur die wichtigsten Arbeiten anfiihren und jene Verfahren 
schildern, fiir deren klinische Erprobung ich selbst in mehrjahrigen Unter- 
suchungen Belege gesammelt habe. 

Bei der Untersuchungstechnik unterscheidet G. Schwarz das Normal- 
vertahren und die verschiedenen Sonderverfahren. Die letzteren wurden bereits 
friiher genannt. Die Schlauchfiillung ist wenig mehr in Ubung, die Serien- 
photographie ist zeitraubend und kostspielig und gibt tiber eine Reihe von 
Fragen keinen Aufschlu8. Das Normalverfahren, das Schwarz beschreibt, das 
ubrigens von uns in Wien allgemein geiibt wird, besteht in der Darreichung 

Fig. 150. 


Magen leicht 
Genu superior Enge Bulbus duodeni Pylorus komprimiert 


Genu inferior Pars inferior Distinctor 


Darmfillung des Duodenum mittels Kompression der Flexura duodeno-jejunalis. 
(Nach Holzknecht und Libmann.) 


der Riederschen Kontrastmahlzeit mit anschlieBender Durchleuchtung unter 
Zuhilfenahme der Palpation, Expression, des Lagewechsels 
und Priifung der Motilitat. Nach der bei Holzknecht tblichen Haudekschen 
Sechsstundenmahizeit wird die Priifung der Motilitat bereits der eigentlichen 
Durchleuchtung vorausgeschickt. (Der Patient wird 6 Stunden nach voraus- 
gegangener Mahlzeit durchleuchtet. Menge, Art und Beschaffenheit des Restes 
im Magen, im Duodenum geben bereits wichtige Aufschliisse iiber die Motilitats- 
stérung.) Die Auffiillung des Magens, die nun folgt, wird mit Barium- 
aufschwemmung oder mit Citobarium oder Eubaryt vorgenommen, wobei man unter 
Abklemmung mit dem Loffeldistinktor die Fiillmasse allmahlich einflieBen lassen 
kann und wichtige morphologische Details erhebt. Die Durchleuchtung erfolgt 
46* 
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im Stehen, bei schwer Kranken im Sitzen. Ist der Magen gefiillt, so wird die 
Duodenalgegend mit enger Blende eingestellt, man durchleuchtet, erfaBt die 
Form des Fiillungsschattens genau, versucht bei mangelhafter Fillbarkeit durch 
Expression des Antrums nachzuhelfen, schaltet dann wieder aus, durch- 
leuchtet nach einiger Zeit wieder u. s. f. Ein derartiger Modus. kann, 
wie Holzknecht schon am X. RéntgenkongreB hervorhob, als Serien- 


Fig. 151. 


Ulcus duodeni, typische Konturverzerrung im Bulbus. (Kompression mit dem Loffeldistinctor 
nach Holzknecht.) 


durchleuchtung bezeichnet werden. Wahrend der Durchleuchtung prift 
man die palpatorische Verschieblichkeit von Magen und 
Duodenum, priift die Druckpunkte am Magen und Duodenum, die 
Muskelrigiditat (Jonas), dreht den Patienten halb rechts und halb 
links, wobei die Vorder- und Hinterwand des Duodenum sichtbar 
gemacht wird. Fiillt sich der Bulbus trotz aller Mandéver nicht oder nur wenig 
so 1l4Bt man den Kranken durch mehrere Minuten rechte Seitenlag : 
einnehmen. Am Trochoskop kann man auch in der rechten Seitenlage oder in 


der . auchlage untersuchen, wodurch manchmal distinktere Bilder erzielt 
werden. 
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A. Sichere Lokalzeichen des Duodenalgeschwiirs sind: 

1. die Ulcusnische (Haudek). Ich selbst habe sie, ebenso wie viele 
andere Beobachter am Duodenum nie gesehen; 

2. der Colesche Defekt und ein kleiner zackiger Vorsprung am Bulbus- 
Schatten (Photographie nicht nétig, da dieselben auch radioskopisch dargestellt 
werden kénnen) ; 

3. die Kleeblattform des Bulbus (Holzknecht) (Fig. 151); 

4. die réhrenformige Verengerung des Bulbus duodeni (Zapfenform 
nach Bier) ; [ 

5. die sanduhrfoérmige Einziehung am unteren Rande der Pars 
superior (Sanduhrduodenum F. Schlesinger) ; 

6. Divertikelbildungen in der Pars superior; sie kommen durch 
Retention von Fiillmasse zur Ansicht, zeigen oft kraftige Peristaltik und gelten 
als sichere Zeichen organischer Wandveranderung; 

7. die Sackform der unteren Bulbushdlfte, eine asymmetrische starkere 
Entwicklung des rechten, unteren Bulbusanteiles; 

8. der pralle Kugelbulbus, eine gleichmaBige Erweiterung des 
ganzen Bulbus duodeni, das Gegenstiick des engen, hypertonischen Bulbus; 

9. der persistierende mtinzenférmige Kontrastfileck 
im Bulbus; dieses Zeichen ist strittig und nur zu verwerten, wenn Einkerbungen 
gleichzeitig vorhanden sind; 

10. die Phthisis bulbi (Freud) auf die man schlieBen kann, wenn 
trotz verschiedener Manover die Pars superior sich nicht fillt, wahrend die 
Pars descendens prall gefiillt ist; 

11. der umschriebene Druckpunkt am Bulbus duodeni (Jonas, 
Haudek). 

Auch dieses letzte Zeichen ist vieldeutig, was schon durch das Hinzutun des 
Kranken oftmals unvermeidlich ist. Jonas kombiniert die Priifung mit rascher 
stoBweiser Untersuchung und achtet auf reflektorische Muskelspannung. Ich 
lasse mir gewohnlich die druckempfindliche und die Stelle der spontanen 
Schmerzen vom Patienten lokalisieren, die haufig prompt mit dem Bulbus 
duodeni zusammenfallt. Man muB hier die so haufigen Druckpunkte, die von 
Affektionen der Gallenblasengegend ausgehen, differentialdiagnostisch 
in Betracht ziehen, ferner darauf achten, ob der Druckpunkt nicht einer Head- 
schen Hautzone entspricht. Die Kontrolle ergibt sich durch Hinaufwandern 
des Druckpunktes bei Einziehung der Bauchdecken (Holzknecht). Durch einen 
Kunstgriff kann man die Bauchdeckenspannung ausschalten. Der Untersucher 
1aBt eine seiner Hande von beiden Handen des Kranken umfassen und dieselbe 
gegen den Boden driicken, wahrend er mit der anderen Hand gleichzeitig die 
Stelle des fritheren Druckpunktes stark driickt. SchmerzauBerung ohne Defense 
musculaire spricht meist gegen organische Veranderung (Holzknecht). 

B. Funktionelle (bedingt beweisende) Symptome sind: 

1. Die duodenale Magenmotilitat. Wie bereits gesagt : anfangliche Be- 
schleunigung mit spaterer Retention. Sie entsteht durch eine Strung des Chemo- 
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reflexes vom Duodenum aus, fithrt zur Pylorusinsuffizienz (v. Berg- 
mann) und zu einem gestérten Spiel des Pylorusschlusses (Dysharmonisierung, 
y. Bergmann). Eine befriedigende Erklarung des paradoxen Verhaltens des 
Pylorus bei Duodenalaffektionen ist noch nicht gegeben worden. Die Hypothese 
von GlaeBner und Kreuzfuchs, welche die Sechsstundenretention durch Tardiv- 
pylorospasmus erklaren, wahrend sie das anfangliche Offensein des Pylorus 
mit einer Aufhebung des Chemoreflexes erklaren wollen, wird von Holzknecht 
und Haudek als willkiirlich abgelehnt. Die duodenale Magenmotilitat kommt 
bei Achylie ohne Ulcus zu stande. Sie ist auch nach Kreuzfuchs an und fir sich 
nicht beweisend fiir die Gegenwart eines Duodenalgeschwiirs, da sie bei Er- 
krankungen der Gallenblase, des Pankreas und des Wurmfortsatzes beobachtet 
wird, welche sekundar das Duodenum in Mitleidenschaft ziehen. 

2. Die Hyperperistaltik durch tief einschneidende grofballige 
Segmentation des Corpus- und Antrumteiles charakterisiert (E. Schiitz). v. Berg- 
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Duodenalulcus. Typische Beschwerden. Gleichzeitige 
Lungenspitzenerkrankung, familiare Tuberkulose. 
mann und seine Schiller, Westphal und Katsch, haben einen hy perperi- 
staltischen und einen maximal sekretorischen Typus beim 
Duodenalgeschwiir radiologisch unterschieden. Dem letzteren miéchte ich 
groéBere Beweiskraft zuschreiben. Er deckt sich mit dem Reichmannschen 
Syndrom der Gastrosucorrhée. Man sieht hier eine ausgedehnte Sekretschicht, 
die motorische Stérung ergibt sich aus dem groBen Sechsstundenrest und einem 
groBen, manchmal quergedehnten. Magen (Pylorospasmus). Der letztere 
erklart die starken, anfallsweisen Schmerzen. Genau dasselbe radiologische 
Verhalten wurde auch bei den gastrischen Krisen der Tabiker beobachtet. 
3. Die Hypertonie. Diese auBert sich als Stierhornform des 
Magens (Holzknecht) und wird als'reflektorische Excitationsneurose angesehen. 
Da die motorische Mehrleistung des Magens bei duodenalen Affektionen: 
in paradoxer Weise so haufig mit einer bestimmten Form der Entleerungs- 
verzogerung kombiniert ist, so findet man haufig 
4. neben einem Magenrest einen charakteristisch angeordneten Sechs- 
stundenrest im Duodenum. 
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Zum SchluB méchte ich noch ein paar Phanomene anfithren, welche 
eigentlich in die Gruppe der morphologischen Symptome gehéren, jedoch 
nicht umschrieben und nicht absolut beweisend sind. An das letztgenannte 
Bild der Duodenalreste schlieBt sich ein Befund an, der fiir 


Divertikelbildung 


der Pars superior des Duodenum charakteristisch ist (Fig. 151 u. 153). Dann ist 
zu nennen: die schneckenférmige Einrollung des Pylorus (Schmieden 
und Haertl). Die Ursache derselben ist die von Strauf als _,,Perigastritis 
deformans“ bezeichnete durch Schrumpfung verursachte Formveranderung. Die 
Rechtsverziehung der Pars pylorica, haufig kombiniert mit Rechtslage- 


Fig. 153. 


Im Liegen 


y | Jm Stehen 


A) 


Chronisches Duodenalgeschwiir (cholelithiasisahnlicher 
Verlauf); Resektion; Heilung. 


rung des Magens ist das Ergebnis von Adhasionen nach Ulcus ventriculi und 
duodeni. Sie braucht nicht immer ihre Quelle in Veranderungen des Magens 
und Duodenum zu haben, sondern ist haufig eine Folge entztindlicher 
Verwachsungen zwischen Gallenblase, Duodenum und Pylorus (Peri 
duodenitis, Pericholecystitis). Das Symptom kann vorgetauscht 
werden durch Fettleibigkeit, Meteorismus, Hochdrangung des Magens etc. 
Wiederholte Untersuchungen, energische Versuche, den pylorischen Teil nach 
links abzudrangen, schiitzen vor Verwechslung. 

Die Antiperistaltik, welche allen stenosierenden Prozessen am 
Magenausgang zukommt, findet sich auch beim Duodenalgeschwir. 

Die Gastritis rugosa (persistierende Querfaltung der Mucosa, 
G. Schwarz) zeigt Zahnelung und Zackung der groBen Kurvatur auch bei 
starker Belastung mit Kontrastmahlzeit. Ihr Substrat sind verstarkt vor- 
springende, nicht ausgleichbare Schleimhautwiilste, die hauptsachlich durch 
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vermehrten Tonus der Muscularis mucosae bedingt sind. Das Phanomen spricht 
fiir Ulcus ventriculi und duodeni. 

SchlieBlich miissen die Stenosen genannt werden, welche neben be- 
stimmten funktionellen Erscheinungen charakteristische, von Holzknecht zuerst 
beschriebene Bilder geben: pralle Fiillung des Duodenum oberhalb der Stenose 
und: effektlose Peristaltik. Beim Duodenalgeschwiir interessieren uns nur die 
seltenen Falle von Stenosierung durch Geschwiire, die mit dem Pankreas ver- 
wachsen sind. Das ausgepragte Bild der tie fen Duodenalstenose findet sich 
bei dem eine Krankheit sui generis darstellenden arteriomesente- 
rialen DuodenalverschluB. 


Fig. 155. 
Fig. 154. 


es 


Coecum 


Ww 


lleum 

Peristaltih 
; n Chronisches [Duodenalgeschwtir (jahrelange 
Chronisches Duodenalgeschwiir (Bulbusdetekt) mit den klinischen Beobachtung). Verlauf unter dem Bilde der 
Symptomen der Cholelithiasis. Neurose mit Unterernahrung. Resektion ; 


Heilung. 


Die Verwertung aller Réntgenzeichen, welche mit dem Duodenalgeschwiir 
in Verbindung gebracht werden, hat noch nicht jenen Grad unbedingter Ver- 
laBlichkeit erreicht, welcher fiir die Erkenntnis so wichtiger Veranderungen 
erwunscht ware. Bei der Symptomenreihe zweiter Kategorie ist es verstandlich, 
daB sie dem Duodenalgeschwiir nicht allein eigentiimlich ist, sondern: nichts 
anderes anzeigt, als Augenblicksbilder, welche einer bestimmten funktionellen 
Einstellung des Magens und Duodenum zukommen. Diese Excitationsneurose 
der Motilitat und Sekretion ist als der Ausdruck der veranderten Funktion im 
Vagusgebiete zu deuten. Die gleichen Erscheinungen finden sich bei primaren 
Neurosen (gastrische Krisen) sowie bei den sekundaren, von anderen Quell- 
gebieten ausstrahlenden Erregungen im Verteilungsgebiet der Magen- und 
Duodenalnerven (Gallenblasen-, Appendixerkrankungen). Wie haufig von 
entfernten das Vagusgebiet alterierenden Affektionen Reizphanomene 
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auf Magen und Duodenum tibertragen werden und hier ulcusverdachtige Bilder 
vortauschen, ist bei der Besprechung des von mir beschriebenen Syndroms der 
Magen-Duodenalveranderungen bei centraler Lungentuberkulose erwahnt 
worden. 

Aber auch die rein morphologischen Veranderungen am Duodenum kénnen 
an sich nicht durchgehends und vorbehaltlos fiir die Annahme eines 
Duodenalgeschwiirs verwertet werden. Ich habe schon erwahnt, daB ich selbst 
in 3 Fallen, durch Coleschen Defekt irregefithrt, bei der Operation normale 
Verhaltnisse vorfand. Ich kann das nur wiederholen, was ich iiber die 
radiologische Diagnose des Magen- und Duodenalgeschwiirs (D. med. Woch. 
1918, Nr. 17) gesagt habe. ,,Das Roéntgenverfahren kann nur dann einen 
fordersamen Einflu8 auf die Entwicklung der Klinik gewinnen, wenn die 
Radiologen nicht bloB Techniker sind, sondern ihre Befunde pragmatisch 


Fig. 156. 
Fig. 157. 
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Ulcus praepyloricum chron. Typischer Moynthanscher Ulcusbeschwerden nach Cholecystektomie. Heilung. 
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verarbeiten und der Klinik -nutzbar machen, d. h. mit den Augen des Klinikers 
sehen, und mit der durch die Erfahrungen der Klinik vorgezeichneten Kritik 
verwerten. Ein selbstherrliches Hinauswachsen iiber das ihr zukommende Be- 
tatigungsgebiet kann der Radiologie selbst mehr als der Klinik zum Schaden 
gereichen. Wo die Grenze fiir die Erkennungsméglichkeiten der Radiologie 
derzeit noch besteht, muB sie die Entscheidung an die Klinik verweisen, d.h. an 
die Stelle, wo dieinnige und allseitige Beobachtung des Kranken der 
oberste Grundsatz ist. Denn die Klinik zieht das Resumé aus all en Befunden 
und Untersuchungsmethoden. Sie entscheidet nicht bloB nach festen Ergeb- 
nissen, ihre Urteile sind auch getragen von der Summe an Tradition und Einzel- 
erfahrung, welche die Arztliche Tatigkeit iiber das Niveau der automatischen 
Arbeit hinaus zur arztlichen Kunst erhebt.“ 


Die Duodenalstenose. 
Eine recht haufige Folge der Vernarbung des chronischen Duodenal- 
geschwiirs zeigt sich in der Bildung von Stenosen. Entsprechend der 
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Hautigkeit des Sitzes im obersten Abschnitte des Duodenum entwickelt 
sich als Spatfolge dieser Geschwiire ein die Pars superior duodeni zunachst 
betreffender, chronischer SchrumpfungsprozeB, der durch periduodenale 
Adhasions- und Schwielenbildung gekennzeichnet ist. Diese Residuen eines 
chronisch adhasiven Entziindungsprozesses, welcher zur Schwielenbildung 
fiihrt, greifen sehr haufig auf den Pylorus und die prapylorischen Partien tuber. 
Der Endausgang ist eine klinisch als Pylorusstenose mit allen ihren 
Konsequenzen in Erscheinung tretende narbige Schrumpfung des Magen- 
ausgangs, welche allmahlich zu hohen Graden der Magendilatation fuhrt. Es 
war ja schon die Rede davon, daB ein ganz betrachtlicher Teil der klinisch 
als Pylorusstenosen qualifizierten Erkrankungen bei naherer Untersuchung aus 
Duodenalgeschwiiren hervorgegangen ist (Wilms u. a.). Diese Tatsache war 
wie ich auch der These von Ladevéze entnehme, schon frither bekannt und 
gerade bei der im Gefolge der Magendilatation auftretenden Tetanie fest- 
gestellt worden (Laprevotte, Hayem und Gaillard, Renvers). Kufmaul hat in 
seinen beriihmten Untersuchungen auch Falle von Duodenalstenose und Magen- 
dilatation behandelt. Das Geschwir, welches die Strikturierung verursachte, 
braucht noch nicht abgeheilt zu sein. Die einzelnen Méglichkeiten beschreibt 
schon Collin in seiner These, wo er unter 262 Fallen 23 Narben (877°/,) und 
5 in Vernarbung begriffene Geschwiire anfiihrt. Er erwahnt schon die Verengerung 
des Duodenum als Ausgang der Vernarbung, die zu einer Immobilisierung 
durch Adhasionsbildung an die Nachbarorgane fihrt, deren letzte Folge die 
Schrumpfung des Pylorus und die Magenerweiterung ist. Dies die Verhdalt- 
nisse bei der suprapapillaren Duodenalstenose, fiir welche 
der Ausspruch von Wilms gilt, daB sie sich klinisch von der Pylorusstenose 
nicht sondern 1aBt. Falle dieser Art sind schon lange gelegentlich unter der 
Diagnose der Pylorusstenose zur Operation gelangt und dann in ihrer wahren 
Lokalisation erkannt worden (Rydygier 1884, Codivilla, Jaboulay, Carle und 
Fantino 1898, Doyen 1895, Perry und Shaw 1895 [zit. nach Laspeyres]). 

Die Diagnose der hohen Duodenalstenose kann nach Perry und Shaw 
vermutet werden, wenn die der Pylorusstenose entsprechenden Symptome bei 
jugendlichen Individuen vorkommen und Blutung blo&® durch den Darm 
erfolgte. 

Moynihan weist auf den wichtigen Befund des ,Sanduhrduodenum“ 
(,,Hourglassduodenum“) hin. Diese Veranderung sowie die typischen 
Schrumpfungserscheinungen am Bulbus duodeni, mit Immobilisierung des- 
selben, erméglichen eine radiologische Diagnose des Zustandes. 

Ebenso ist nach dem klinischen Ensemble die durch Perichole- 
cystitis hervorgerufene hohe Duodenalstenose der klinischen Erkenntnis 
zuganglich. 

Ich habe eine ganze Reihe von sicheren hohen Duodenalstenosen bei 
meinem Material beobachtet. Von den zur Operation gelangten Fallen sind 
einzelne schon vorher als chronische Duodenalgeschwiire mit Stenosierung der 
Pars duodeni superior erkannt worden (6 Falle). Eine ziemliche Zahl anderer 
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ist klinisch mit groBer Sicherheit nach den Beschwerden und dem radiologi- 
Schen Befunde festgestellt worden. 2 Falle sind bemerkenswert, weil die 
Beschwerden bei beiden seit der Jugend bestehen. Es handelt sich um 
2 Frauen im mittleren Lebensalter. Das Symptomenbild war ein sehr 
wechselndes, hat alle méglichen Diagnosen und Behandlungsmethoden ergeben. 
Bei beiden Fallen spricht die groBe Wahrscheinlichkeit fiir ein in der Jugend 
akquiriertes Ulcus im oberen Teile des Duodenum mit Stenosenbildung, welches 
ein typisches radiologisches Verhalten zeigt und die zahen, immer wieder- 
kehrenden Beschwerden erklart. 


Frau O. Sch. steht seit dem Jahre 1912 in meiner Beobachtung. Sie hat wechselnde 
Beschwerden von seiten des Magens, die seit vielen Jahren bestehen, Vélle, Hochkommen 
saurer Fliissigkeit und periodisch einsetzende Diarrhéen. Kérpergewicht und Er- 
nahrungszustand sind immer schlecht. Die Priifung der Verdauungsorgane ergibt: 
Subaciditat im Magen bei Hypermotilitat. Probefriihstiick nach 40 Minuten entleert. Riegel- 
sche Probemahlzeit: Magen nach 2 Stunden vollkommen entleert. Mit Probekost deutlich 
Bindegewebslienterie, Vermehrung des Neutralfetts und, in der Phase der Diarrhéen 
untersucht, stark vermehrte Friih- und Spatgarung. Die Diagnose lautete auf gastro- 
gene Diarrhéen. In einer Phase von Schmerzen und Ublichkeiten untersucht, zeigte sich 
radiologisch (Holzknecht) ein guter Magentonus mit rascher Entleerung durch den 
oftenen Pylorus. Gesamtentleerungszeit nicht beschleunigt. Das Duodenum fiillt sich in 
seiner ersten Halfte stark und weit an, beim Ubergang in die zweite besteht abnormer 
Situs, scharfer AbschluB der Fiillung, ohne daB es gelingt, die pralle Fiillung des ersten 
Teiles vorwartszuschieben. Palpatorisch 0, frustrane Duodenalperistaltik. 

Der Verlauf ist ein chronischer, Beschwerden wechseln mit relativ besserem Be- 
finden, doch sind Aussehen und Ernahrung immer schlecht. 


Frau I. v. D. kam im Jahre 1916 zur Behandlung. Leidet seit 2 Jahren an Magen- 
beschwerden, Krampfen, Ublichkeiten. Nach dem Essen Anschwellen des Epigastriums, 
haufig Erbrechen mit Schmerzen, die in die rechte Riickenhalfte ausstrahlen. Seit der 
Jugend obstipiert. Die genaue Uberpriifung ergibt Niichternsekretion. Probefriihstiick : 
G. A. 50, freie HCl 40. Retentionsmahlzeit nach 6 Stunden reichlich Reste. Okkulte 
Blutung negativ. Réntgen (Holzknecht): Normotonischer Magen, caudaler Teil durch 
Meteorismus coli nach rechts verdrangt. Keine Wandveranderungen, Pylorus druck- 
empfindlich. Magen und oberes Duodenum gut nach links dislozierbar, dabei kommt 
das mittlere und untere Duodenum zum Vorschein, zeigt rythmische Peristaltik mit sehr 
bestandiger Fiillung. Peristaltik bleibt auch in Riickenlage bestehen. In linker Seiten- 
lage entleert sich das Duodenum leicht. Nach rechter Seitenlage ist es wieder gefiillt 
und zeigt Hindernisperistaltik. Bei Versuch einer groben Obstipationsdiat 
periodische Beschwerden der vorher beschriebenen Art. Im Januar 1921 Revision: Die 
ganze Zeit iiber wechselndes Befinden, Magen zeitweise schlecht, bei Emotionen und 
kérperlicher Anstrengung die alten Schmerzen vom rechten Oberbauch ausgehend, 
namentlich Nachts. Obstipation anhaltend. Kérpergewichtszunahme. Réntgen: Kein 
Sechsstundenrest, gut kontrahierter, normotonischer Magen. Nach Rechtslagerung fiillt 
sich der obere Teil des Duodenum auf, zeigt am Ubergang vom Knie in die Pars 
descendens Erweiterung, daselbst Stauung, rhythmische Peristaltik in diesem Abschnitt. 


Von operierten Fallen hoher Duodenalstenose erwahne ich 2: 


1. Dr. M. Sch., 26 Jahre. Seit dem 12. Jahre magenkrank. Erbrechen nach der 
Mahizeit. Besserung, neuerliche Verschlechterung nach dem Tode der Mutter. Wurde 
an der Klinik in Lemberg als Magenneurose behandelt. Nach Kaltwasserkur Besserung. 
Ein Jahr vor der Aufnahme hohes Fieber, Bauchschmerzen und Diarrhéen. Wurde 
auf Appendicitis behandelt; Kur in Karlsbad ohne Erfolg. Juli 1913 wegen 
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starker Beschwerden Spitalsaufnahme. 10 £g Gewichtsverlust. Obstipation und Diarrhéen 
abwechselnd, Schmerzen, zeitweise Erbrechen. Duodenaler Druckpunkt. Réntgen (Holz- 
knecht): Normotonischer Magen ohne morphologische Abweichung. Leichte Motilitats- 
stérung. (Nach 6 Stunden */s der Mahlzeit Rest.) Das Duodenum bis zur Pars inferior 
prall gefiillt, zeigt lebhafte rhythmische Peristaltik. Am nachsten Tag dieselben Ver- 
haltnisse trotz Papaverin. Distales Ende der Duodenalfiillung stark druckempfindlich. 
Operation (Clairmont), 6. Marz 1914, ergibt ins Pankreas penetrierendes calldses 
Geschwiir des Duodenum an der Pars superior, nahe am Ubergang in die Pars 
descendens. Sanduhrférmige Einziehung *des Duodenum. Dilatation des zufiihrenden 
Schenkels. Gallenblase facherférmig mit dem Duodenum verwachsen. Lésung der Gallen- 
blasenverwachsung, Pylorusausschaltung knapp vor dem Pylorus, G. E. r. p. Appen- 
dectomie (Kotstein im Appendix). Nach der Operation wird Patient nach Karlsbad 
geschickt, 2 Monate nachher Schmerzen in der linken Seite, 0. B. pos. Ulcus pepticum? 
Probefr.: Subaciditat. Réntgen wie vor der Operation. 3 Jahre nach der Operation Mit- 
teilung iiber unveranderte Andauer der Beschwerden. 

2. Frau H. K. kam im Jahre 1912 zur Beobachtung. Leidet seit mehr als 20 Jahren 
hauptsachlich an Stuhlbeschwerden. Appetit immer gut, nach dem Essen starkes Driicken. 
Magenuntersuchung ergibt Subaciditat. Pepsin fehlend. Probekost: schlechte Starke- 
verdauung und Gdarung. Réntgen: motorisch und morphologisch normaler Magen, 
Pylorus dextroponiert. Im Duodenum Sechsstundenrest im Bulbus. Der Magen entleert 
sich rasch, im Duodenum Stagnation und Antiperistaltik. Diagnose: Duodenalstenose. 
Operation am 5. Marz 1914 (Clairmont): Gallenblase mit 4 groBen Steinen gefiillt, peri- 
cholecystitische Verwachsung. Pars horiz. sup. duod. durch die Verwachsungen leberwarts 
gezerrt, so daf eine flintenlaufartige Lage resultiert. Zufiihrender Schenkel dilatiert. 
Cholecystektomie G. E. r. p. Nach langerdauernder Nachbehandlung in Karlsbad und 
Wien allmahlich gutes Befinden. 


_ Beide Falle sind Paradigmen von hochsitzenden Duodenalstenosen, deren 
haufigste Atiologie einerseits Einbeziehung der Pars superior in chronische 
Duodenalgeschwiire, anderseits Verwachsungen mit der chronisch entziindeten 
Gallenblase darstellen. 

Hier ist ein differentialdiagnostisch wichtiger Befund einzuschalten, 
der gar nicht selten hohe Duodenalstenosen vortauscht und zur Operation unter 
dieser Annahme AnlaB gibt. Im Jahre 1912 und 1913 haben Konjetzni und 
Marshall Flint, Harris, H. Schlecht darauf aufmerksam gemacht, daB die 
ligamentare Verbindung zwischen Gallenblase und Querkolon, das Ligamentum 
hepatocolicum, eine groBe pathologische Bedeutung gewinnen kann durch 
die Beziehung desselben zum Ligamentum hepatoduodenale, wodurch einer- 
seits Zug und Abknickung der Gallenblase, anderseits Kompression des 
Duodenum entstehen kénnen. Im ersteren Falle entsteht das Bild des Gallen- 
Steinanfalls, hervorgerufen durch Stauungsgallenblase (Aschoff und Bac- 
meister). Zugwirkung an dem das Duodenum iiberquerenden Anteile macht 
die namentlich radiologisch deutlichen Erscheinungen der intermittierenden 
Duodenalstenose. In beiden Fallen kann der Fiillungsgrad des Kolon die 
mechanischen Folgeerscheinungen verursachen. Die Lésung der ligamentaren 
Verbindung beseitigt die Beschwerden. 

Ich habe eine ganze Anzahl hierhergehoriger Falle gesehen. Einige zeigten 
typische Duodenalsymptome. Die Magenmotilitat kann intakt oder weitgehend 
gestort sein. RegelmaBig ist die Pars superior duodeni Sitz der Beschwerden, 
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zeigt Dilatation und rhythmische Stenosenperistaltik. Die Beziehung des Liga- 
mentum hepatocolicum zur Motilitat des Duodenum einerseits, die wichtige 
Rolle der Flexura coli hepatica bei der Enteroptose (Glénard) hat mir bei 
einer ganzen Gruppe solcher FAalle, die vorwiegend Frauen betrafen, ge- 
zeigt, daB die Abmagerung und Enteroptose als das wesentliche, 
krankheitsausl6sende Moment bei diesem Syndrom anzusehen ist. Primar 
gleitet die Flexura hepatica bei der Enteroptose herab. Es entsteht hier Ab- 
knickung und das schwere Kolon zieht das Ligamentum hepatocolicum nach. 
Zugwirkung und Abklemmung Aufern sich dann bei der facherférmigen Aus- 
breitung dieser Duplikatur am medialen Rande, dem Ligamentum hepato- 
duodenale, und fiihren zu intermittierenden, spater zu bleibenden Stenosen 
des oberen Duodenum. Liege- und Mastkur beseitigen alsbald alle Beschwerden 
und bringen oft wieder normale AbfluBbedingungen. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei der infrapapillaren, tiefen 
Stenose. Sie ist nur ausnahmsweise durch Duodenalgeschwiire hervor- 
gerufen, da iiber die Papilla Vateri hinaus bekanntlich Geschwiire selten 
sind. Die Symptome und die Leitsatze fiir die Diagnose dieser Form der Darm- 
verengerung sind von Riegel, Leichtenstern, Hochhaus, Schiile, Herz, Reiche, 
Pic, Rewidzoff zuerst beschrieben worden. Besonders Boas hat die Zeichen 
dieser Erkrankung genau geschildert. Die subjektiven Symptome sind 
denen bei der Magenerweiterung sehr ahnlich. Kommt hierzu die anamnestische 
Angabe von friiheren Erkrankungen des Duodenum oder seiner Umgebung 
(Darmhamorrhagien, Symptome des Duodenalgeschwiirs, Pankreaserkran- 
kungen, Affektionen der Gallenwege und Ikterus), so mu8 schon Verdacht auf 
diese Stenosenform rege werden, der sich zu hoher Wahrscheinlichkeit ver- 
dichtet, wenn Mageninhalt und Erbrochenes konstant gallige Bei- 
-mengung zeigen. (Die Anwesenheit von Galle im Magen, namentlich im 
niichternen Magen, bei zeitweiser physiologischer Inkontinenz des Pylorus 
war schon Magendie und Beaumont bekannt und wurde von Kufmaul in 
seinen ersten beriithmten Arbeiten schon bei der einfachen Atonie des 
Magens erwahnt.) Die objektiven Symptome beziehen sich auf die gestérte 
Magenmotilitat und die Veranderung der sekretorischen Funktion. Die 
ersteren decken sich mit den bei der Pylorusstenose bekannten Erschei- 
nungen. Die sekretorische Magenfunktion wird wesentlich bestimmt durch die 
Menge des riickgestauten Duodenalsekrets. Sowohl Galle (schon 
an der Griinfarbung kenntlich) als Pankreassekret neutralisieren das 
salzsaure Magensekret, fallen Pepsin und Eiweifkorper (Riegel, Boas). 
Auf die permanente Anwesenheit von Galle im Magen, nach voraus- 
gegangener abendlicher Ausspiilung am Morgen nachweisbar, legt Boas 
groBes Gewicht und hat schon im Jahre 1890 in 2 Fallen, von denen 
einer durch Narbenbildung nach Duodenalgeschwiir entstand, die autoptisch 
bestatigte Diagnose gestellt. Der Magen selbst kann lange Zeit hindurch 
normal groB bleiben (Holzknecht), wird aber schlieBlich bei langer 
Dauer des Prozesses der Stauungsdilatation verfallen (Alb). Radiologisch 
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sind von Holzknecht, Haudek, Bier, Jonas eine Reihe von Symptomen be- 
schrieben worden, die vor allem die pralle, einen volistandigen AusguB des 
Duodenum liefernde Fiillung und die effektarme Peristaltik, manchmal Anti- 
peristaltik betreffen (Holzknecht, Haudek) (Fig. 158, 159 u. 160). Der Biersche 
Zapien ist bereits erwahnt worden, doch hat schon Holzknecht, spater Berg- 


Onise Fig. 160. 


Duodenalstenose nach Holzknecht. 


Phasen der Peristaltik des patho- 
logisch gefiillten Duodenums. 
I, u. I. Verkiirzung und 
Verbreiterung des Duodenums 
durch vorwarts drangende, voll- 
standig abschniirende Contrac- 
tion. JV. u. V zeigen keinen 
Contractionsring, sondern einen 
Contractionscylinder, der man- 
gels motorischen  Effektes 
schlieBlich etwas gedffnet und 
riicklaufig durchflossen wird. 
(Nach Holzknecht, Die Duo- 
denalstenose u. s. w.) 


Duodenalstenose (Schirmpause). (Nach Holz- 

knecht.) Das Duodenum rasch gefiillt und 

machtig gedehnt, oben mit Gas gefiillt; Inhalt 
stagniert. N H Nabelhorizontale. 


mann aui die Vortauschung dieser Symptome durch S pasmus hingewiesen. 
Jonas empfiehlt zur Unterscheidung Milchdiat. Ich habe wiederholt © 1- 
darreichung in diesem Sinne verwendet. Spasmen und von den Gallen- 
wegen ausgehende Veranderungen werden durch dieses Verfahren giinstig 
beeinfluBt. . 

Differentialdiagnostisch kommen als extraintestinale Ur- 
sachen in Betracht: peritoneale Adhasionen und Strange von den Gallenwegen 
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ausgehend, retroperitoneale Driisen, Tumoren des Pankreas, der arteriomesen- 
teriale VerschluB; als intraintestinale: Lageveranderungen, Tumoren des 
Duodenum, Divertikel, Tuberkulose, obturierende Gallensteine (Albu). Weiters 
mussen retroperitoneale Geschwiilste und die Fettnekrose des Pankreas in 
Erwagung gezogen werden (Boas). 


Auch die tiefe Duodenalstenose kann mitunter einen sehr chronischen Ver- 
lauf zeigen mit sehr wechselnden klinischen Erscheinungen, deren Deutung 
groBe Schwierigkeiten bereitet. 

Das lehrt ein Fall (1. F.) meiner Beobachtung bei einem Herrn, den ich schon 
durch mehr als 12 Jahre beobachte. Sein Leiden geht auf die Jiinglingsjahre zuriick, er 
ist jetzt nahe an 60 Jahre alt, hat die mannigfaltigsten Erscheinungen gezeigt, die mit 
den verschiedensten Kuren erfolglos behandelt wurden. Das Wesentliche des proteus- 
artigen Bildes besteht in chronisch immer wiederkehrenden schweren dyspeptischen 
Zufallen mit Schmerzen, Ublichkeit, Hochkommen von Mageninhalt, Inappetenz. Nach 
groBeren Mahlzeiten oder mach schwerer Anstrengung, Erregung, kollapsartige 
Attacken mit im rechten Hypochondrium lokalisierten Stauungs- und Blahungserschei- 
nungen. Der immer sehr magere unterernahrte Mann, der durch keine Ernahrungs- 
methode aufgefiittert werden kann, verfallt nach solchen Attacken. Wiederholt sub- 
ikterische Verfarbung, einmal wurde von mir deutlicher Ikterus und Acholie beobachtet. 
Rontgen (1916, Holzknecht): Am Ende der 3stiindigen Austreibungszeit in der unteren 
Halfte der Pars media duodeni ein Rest, welcher lebhafte, effektarme Peristaltik zeigt 
in Form eines alle 10—12 Sekunden erfolgenden Riicktransportes in den Bulbus. Vor- 
geschlagene Operation wird verweigert. 

In sehr seltenen Fallen sitzt das Geschwiir direkt an der Papille, so dafB 
narbige Schrumpfung desselben zum CholedochusverschluB fihrt. 
Die Erscheinungen sind dieselben: wie beim Tumorverschlu8 der Papille: 
schwerer zunehmender Ikterus mit riicklaufiger Stauung in den Gallenwegen, 
hochgradige Schwellung der Gallenblase, die im Falle Herzjelders (zit. bei 
Krauf) geborsten ist. Falle dieser Art sind noch beschrieben von Moynihan, 
Mayo Robson, Perry und Shaw (4 Falle), Marchiajava u. a. ,,Hydrops 
des gesamten Gallensystems“ (Kausch), multiple Leber- und Gallenblasen- 
wandabscesse, Gallenblasenduodenalfisteln kénnen die Folge dieses Zu- 
standes sein. 

Die Nahe und raumliche Beziehung zum Choledochus und zum Ductus 
Wirsungianus bedingen bei dieser Lokalisation auch Kompression des 
Pankreasausfihrungsganges mit Folgeerscheinungen an der Bauch- 
speicheldriise. Foerster teilt einen solchen Fall mit. Die vollkommene Ver- 
legung des Wirsungianus hat Cirrhoseund Stauungsatrophie der 
Driisensubstanz zur Folge (Nothnagel). Svensson und Wallis, Letulle haben 
solche Falle beschrieben. Diese schweren Folgeerscheinungen kénnen aus- 
bleiben, wenn mehrere Ausfiihrungsgange des Pankreas vorhanden sind 
(Dudensing, zit. nach Krauf). Die von Letulle beschriebene schwerste Pan- 
kreasatrophie ist klinisch nicht geniigend in ihren Symptomen dargestellt 
worden. Doch fiihren geringere Veranderungen im Verlaufe des chronischen 
Duodenalgeschwiirs zu einer klinisch wahrnehmbaren Beteili- 
gung des Pankreas, auf welche ich bei dieser Gelegenheit verweisen 
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mochte. So zitiert Reckmann in seiner Dissertation einen Fall aus Brights 
Beobachtung, wo manchmal der Stuhl als élige, wie erstarrtes Fett aussehende 
Masse abging. In einzelnen Fallen fand Bright das Pankreas in seiner Struktur 
verandert, regelmaBig aber das Duodenum schwer erkrankt, scirrhés oder 
perforiert. Ahnliche Vorkommnisse habe ich auch ab und zu gesehen, sie 
diirften in einem Ubergreifen von ins Pankreas penetrierenden Geschwtren auf 
den Kopiteil und den Ausfiihrungsgang begriindet sein. Auch Glykosurie und . 
Coma diabeticum wurden beschrieben (Mayo Robson). 

Maligne Degeneration. Zum Unterschied vom Magengeschwiur, 
bei welchem die maligne Umwandlung recht haufig — nach Kéittner 
in etwa 40°/, — beobachtet wird, ist dieses Vorkommnis beim chronischen 
Duodenalgeschwiir, das oft dezennienlang getragen wird, auBerordentlich 
selten. Perry und Shaw zitieren in ihrem groBen Material nur 5 FaAlle, 
Mayo unter 261 Fallen 4, Moynihan 2 Falle. Vereinzelte solche Vorkommnisse 
sind beschrieben von Ewald, Eichhorst, Letulle, Mackenzie, Schrotter, Kaspar. 
Nach einer Rundfrage von Melchior, die. 716 Falle betraf, fand sich 7mal 
Ulcuscarcinom, weniger als 1°/,. Die allgemein zugegebene Seltenheit der 
malignen Degeneration des chronischen Duodenalgeschwiirs fallt bei der 
Prognose, besonders gegeniiber den Geschwiiren des Magenkoérpers, sehr 
ins Gewicht. Sie ist auch geeignet, die Wahl der Behandlungsmethode in 
gewissem Sitne zu gunsten des konservativen Verfahrens zu bestimmen. 


Diagnose und Differentialdiagnose. 


Nach der eingehenden Schilderung der Symptome, deren Erhebung und 
den Verlaufseigentiimlichkeiten, kann ich mich beziiglich der Diagnose des 
Duodenalgeschwiirs kurz fassen. Sie ist in den typischen Fallen einfach und 
laBt sich eindeutig aus der subjektiven und objektiven Symptomenreihe ableiten. 
Man hat besonders folgende Zeichen hervorgehoben: den Hungerschmerz, 
den Spatschmerz, den Nachtschmerz und den Niichternschmerz. Dabei 
ist trotz aller Beschwerden der Appetit erhalten, oft gesteigert. Erbrechen selten ; 
es besteht eine schmerzhafte, objektiv nachweisbare Zone rechts von der Mittel- 
linie (duodenaler Druckpunkt) mit Rigiditaét des rechten Rectus und defense. 
Verwertung der okkulten Blutung und Hyperaciditat des Magensaftes bediirfen 
einer gewissen Einschrankung. Wichtig ist die Periodizitat der Erscheinungen. 
Doch ist keines der genannten Zeichen, einschlieBlich des Moynihanschen 
Symptomenkomplexes, so charakteristisch und eindeutig, daB es nicht auch bei 
anderen Affektionen beobachtet worden ware. Der Hungerschmerz z. B. kann 
beim Geschwiir des Magenkérpers ebenso vorkommen wie beim juxtapylorischen 
Geschwiir (Reichmannsche Krankheit) oder bei Affektionen des Darms. 

Noch viel mehr flieBen die Symptomenreihen des Duodenalgeschwiirs und 
der Gallenblasenerkrankung zusammen. Fig. 157 zeigt einen 
Coleschen Defekt am Bulbus bei einem meiner Patienten, der mehrere Jahre 
hindurch von mir an typischen Gallensteinkoliken behandelt worden war und 
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kurz vor Ausbruch des Weltkrieges von Eiselsberg cholecystektomiert wurde. 
Die Operation zeigte nicht die geringste Komplikation am Duodenum oder 
Magen und dennoch traten wenige Wochen nachher Schmerzen vom duodenalen 
Typus auf. Im Réntgenbilde die von vielen fiir charakteristisch gehaltene Defekt- 
bildung am Duodenum. Sicher lagen hier nur neurogene spastische Verande- 
rungen vor, welche zwar noch lange andauerten, mit der Besserung der 4uBeren 
Verhaltnisse jedoch vollkommen schwanden. 

Unter meinen operierten Fallen habe ich 2 Briider verzeichnet, die beide an 
Duodenalgeschwiir operativ behandelt wurden. Der eine starb 5 Tage nach der Aus- 
schaltung an Perforation eines groBen Duodenalgeschwiirs, das bis zur Papille reichte, 
mit Leber und Gallenblase verwachsen war und den Choledochus einbezog. Diesen 
jungen Mann hatte ich mehrere Wochen vor der Operation beobachtet. Anamnese, Obser- 
vation, Art der Anfalle und schlieBlich auch der von einem radiologischen Kenner 
erhobene Réntgenbefund zeigten kein fiir Geschwiir sprechendes Symptom, sondern aus- 
schlieBlich Zeichen der Cholelithiasis. Den Bruder sah ich erst nach der Pylorusresektion 
und Ausschaltung des Geschwiirs. Er litt an Ikterus und fieberhafter Cholecystitis. 

Diese Interferenz von Gallenblasenaffektion und Duodenalgeschwiir kommt 
wahrscheinlich oft auf familiarer Grundlage vor, erschwert aber sicherlich 
ungemein die klinische Unterscheidung beider Prozesse. 


Beide Symptomenreihen kénnen oft lange Zeit hindurch im klinischen 
Bilde abwechseln, so daB bald die eine, bald die andere Diagnose, je nach der 
Pravalenz der Erscheinungen, gestellt wird. 

So habe ich z. B. einen 43jahrigen Mann operieren lassen, bei dem deutliche Er- 
scheinungen der Gallenwegserkrankung in der Vorgeschichte und bei der ersten Auf- 
nahme im Spitale nachweisbar waren. Ein Jahr darauf dndert sich das. Bild, Leber- 
schwellung und Ikterus sind nur angedeutet, wahrend das syndréme pylorique 
in den Vordergrund tritt. Radiologisch sind abwechselnd die Zeichen der Bulbusatiektion 
und die Symptome eines peripylorischen Tumors nachweisbar. Bei der Operation war 
das erste in die Augen Springende die machtige pralle Fiillung der verharteten Gallen- 
blase, deren Punktion eine triibe keim- und konkrementfreie Fliissigkeit ergab. Exstir- 
pation der Gallenblase. Die Pylorusgegend zeigt sich hypertrophisch mit narbigen 
Adharenzen, so daB auch der Chirurg nach dem Verlauf und dem Operationsbefund das 
Vorhandensein eines peripylorischen Geschwiirs und einer Pericholecystitis annahm. Der 
Erfolg war hier kein zufriedenstellender, da der Patient bald nach der Operation wieder 
unter Schmerzen und Fieber erkrankte, wobei sich am rechten Rectus eine empfindliche 
Resistenz zeigte. 

Ich kénnte noch einige andere einschlagige Beobachtungen anfiihren. 
' Ubrigens kommen ja nicht selten Kombinationen beider Erkrankungen vor. 
Dabei scheint in einem nicht unerheblichen Prozentsatz die Erkrankung der 
Gallenwege primar, das Duodenalgeschwiir sekundar entstanden zu sein. 
B. G. Gruber hat in seinem groBen Sektionsmaterial diese Koinzidenz auf- 
fallend haufig gefunden und erklart sie durch Stérung der Blutzu- und -abfuhr 
in der Duodenalschleimhaut. Schon nach 24 Stunden derartiger Schadigung 
sah er ein Ulcus auftreten. Jonas hat erst kiirzlich die Ulcusentstehung bei 
Cholelithiasis mit Uberspringen der Krampizustande auf das benachbarte 
Duodenum erklart. Diese Interferenzen und die leichte Verwechslungsméglich- 
keit von Gallenblasenaffektionen mit dem Duodenalgeschwiir werden von allen 
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erfahrenen Beobachtern zugegeben. Ja, Friedrich Kraus hat einmal resigniert 
ausgesprochen, daB es wohl noch lange vorkommen wird, daB man die eine 
Affektion angenommen hat und die andere sich wirklich vorfindet. Die Scharie 
unserer differentialdiagnostischen Hilfsmittel ist eben hier nicht groB genug. 

Immerhin gibt es ein paar Direktiven zu gunsten der Gallenwege- 
affektion. Zunachst die Anamnese. Hier aber nicht die Moynihansche Anamnese, 
von der ich ja wiederholt sagte, daB ihre dem Duodenalgeschwiir vorbehaltenen 
Symptome durchaus nicht eindeutig sind, sondern sich gerade bei Gallenblasen- 
affektionen recht ausgepragt finden. Vorangegangener Abdominaltyphus und 
Infektionskrankheiten aus der Typhus-Koli-Gruppe, tiberstandener Ikterus, bei 
Frauen erstes Auftreten der Symptome nach Schwangerschaft und Wochenbett 
(Hypercholesterinamie), im allgemeinen der Habitus der fetten, korpulenten, 
mit Kohlehydraten und Fett iiberernahrten Menschen, die Feinheiten der pal- 
patorischen Diagnose und vor allem die Druckpunkte, speziell der Ph renicus- 
punkt am rechten Cucullaris weisen auf Gallenaffektionen hin. Dazu kommt 
der Chemismus des Magens, der nach den Angaben der Literatur und 
nach meiner Erfahrung doch in einem groBen Prozentsatz der Falle wenn 
schon nicht das Fehlen der freien HCl, so doch meist subacide Werte 
ergibt. Das eigentiimliche, oft nach links in die Magengegend projizierte 
Schmerzgefiihl bei den Attacken ist schon lange in der Klinik bekannt, und 
hat ein von E. Schlesinger beschriebenes Korrelat im Réntgenbefunde des 
Gastrospasmus, 

Radiologisch kommt noch ein wichtiges Zeichen in Betracht: die 
Dextrofixation des Magens resp. der peripylorischen Partien. Die 
wirkliche bleibende Fixation des Pylorus und Duodenum in der Nahe des 
Rippenbogens ist die schon erwahnte Folge periduodenaler Verwachsungen, 
welche so haufig in rezidivierenden Gallenblasenentziindungen ihre Ursache 
haben. Man hat bei der Unterscheidung auf die Charaktere der Gallenstein- 
attacke mit ihrem raschen Ablauf und dem schnellen Wiedereintritt normaler 
Verhaltnisse gegeniiber dem ,programmaBigen (Moynihan) im Ver- 
laufe des Duodenalgeschwiirs hingwiesen. Die Attacken des Duodenalgeschwiirs 
Schreibt Moynihan ,,genau zu erkennenden Ursachen zu. Sie erscheinen zu 
gewissen Jahreszeiten, werden durch Diat gemildert, durch Alkalien oder Aus- 
heberung des Magens gleich zum Aufhéren gebracht.“ Die letztgenannten 
Ereignisse gehéren meiner Meinung nach nicht zum regelmaBigen Verlaufe 
des Duodenalgeschwiirs, entsprechen Anfallen von Pylorospasmus mit Retention 
und Hypersekretion, welche zwar dem juxtapylorischen Geschwiir eigentiimlich 
sind, sicher jedoch auch im Verlaufe von Gallenblasenerkrankungen vorkommen 
konnen. Doch ist ohneweiters zuzugeben, daB fiir die mitten in gutem Befinden 
einsetzenden interkurrenten Attacken, eine scharfe Prazisierung der charakte- 
ristischen Anfalle mdglich ist. Dagegen fiihren beide Erkrankungen zu 
chronischen Dauerzustanden mit protrahierten andauernden Schmerzen und 
Storungen der Magenentleerung und Magenverdauung, deren Symptomen- 
reihen sehr viele Berithrungspunkte haben. Gar nicht selten kommen, wie gesagt, 
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Kombinationen beider Prozesse vor, die eine Abgrenzung unmdglich machen. 
So erinnere ich mich eines Falles von schwerer Magenektasie bei einem alten 
Manne mit intermittierendem Ikterus und heftigsten Schmerzanfallen. Alter 
und Kachexie des Kranken sprachen fiir ein Neoplasma mit Kompression der 
Leberpforte. Die Operation ergab auffallenderweise eine Kompressions- 
stenose des Duodenum, auf welchem eine schwere, steingefiillte Blase auf- 
lag. Auch die Blutung gibt keine verlaBliche Unterscheidung, da sie bei 
der Gallensteinkrankheit wiederholt beobachtet wurde (Naunyn). Das Moment, 
daB Frauen hauliger Gallensteinattacken erleiden, wahrend das chronische 
Duodenalgeschwiir haufiger Manner befallt, ist nach den neueren Statistiken 
des Geschwiirs nicht mehr ganz zutreffend. 

SchlieBlich ist noch der Harnbefund zu erwahnen, der bei chroni- 
scher Gallensteinkrankheit neben Gallenfarbstoff in Spuren eine Vermehrung 
des Urobilins und Urobilinogens zeigt. 

Der Erfahrene wird noch auf eine Reihe von Feinheiten achten, die fiir 
die Annahme einer Gallenblasenaffektion mehr ins Gewicht fallen. Dennoch 
habe ich oft typische Gallensteinattacken mit Ikterus und Acholie in der 
Anamnese verzeichnet, die von verlaBlichen Arzten beobachtet wurden, wahrend 
die spatere Operation wegen Ulcus keinerlei Veranderung an den Gallenwegen 
ergab. 

Dagegen ist die Unterscheidung zwischen Geschwiiren des Magen- 
kérpers und des Zwilffingerdarms doch leichter méglich. Das Verhalten 
der Blutung, die andauernde Blutanwesenheit im Stuhl, das Fehlen von 
Blut im Mageninhalt, der Zeitpunkt des Auftretens der Schmerzen nach -den 
Mahizeiten, der Charakter derselben, das Erbrechen, die Irradiationsverhalt- 
nisse (Mackenzie) und die Druckpunkte (duodenaler Druckpunkt mit defense 
am rechten Rectus, gegeniiber der mehr links gelegenen Lokalisation und dem 
dorsalen Druckpunkt von Boas beim Magengeschwiir) sind doch in der Mehr- 
zahl der Falle verlaBliche Zeichen. Die Kontrolle am Leuchtschirm 1aBt die 
Zugehorigkeit der Druckpunkte zu bestimmten Partien des Magens erkennen. 

Erhaltensein des Appetits, Toleranz gegeniiber ,,schwerverdaulichen“ 
Speisen, sprechen mehr fiir das Duodenalgeschwiir. Nach einzelnen Autoren 
(Westphalen) ist Hypersekretion hauptsachlich beim Duodenalgeschwiir 
vorhanden; Faber hat neuerdings die Hypersekretion als durchgreifendes Ulcus- 
merkmal beschrieben. Auch die Periodizitat, die Westphalen als ein 
konstantes Symptom des Duodenalgeschwiirs beim Ulcus ad pylorum nur in 
einem geringen Prozentsatz und beim pylorusfernen Magengeschwiir nur 
auBerst selten findet, wird von Faulhaber und v. Redtwitz in ausgesprochener 
Weise als Symptom der Magengeschwiire angefiihrt. Ich kann nach meiner 
Erfahrung nur bestatigen, daB diese Verlaufseigentiimlichkeit auch bei Magen- 
geschwiiren vorkommt, wenngleich die langen Pausen mit volligem Wohl- 
befinden beim Duodenalgeschwiir haufiger sein diirften. 

Tastbare Schwielen bei der Perigastritis, ihre Beziehung zu Organ- 


veranderungen (Nische, Sanduhrmagen u.s.w.) geben charakteristische Auf- 
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schliisse. Doch wiederhole ich, daB Moynihansche Typen auch beim Geschwir 
der kleinen Kurvatur vorkommen. 

Bei der okkulten Blutung ware noch zu erwahnen, daB Abweichungen vom 
typischen Verhalten: Blutanwesenheit im Stuhl und Fehlen im Mageninhalt 
beim Duodenalgeschwiir nach Kuttner gar nicht selten sind. RiickfluB des 
Blutes in den Magen kommt beim Duodenalgeschwiir nicht selten zur Be- 
obachtung, ebenso okkultes oder manifestes Blut in der Spilfliissigkeit bei 
Achylikern. Die Einhornsche Fadenprobe hat in ihrer urspriinglichen Aus- 
fihrung keine verlaBlichen Resultate gegeben und konnte sich nicht einburgern. 
Die neuere Applikationsform der Duodenalsonde (Gro, Bondi, Seidl) 
verwende ich sehr viel zur Untersuchung des Duodenalsaites ; doch halte ich 
diese Untersuchungsform bei Verdacht auf Duodenalgeschwiir nicht fur an- 
gebracht. Ich habe in 3 Fallen tédliche Blutung darnach erlebt. v. Noorden 
und Salomon haben die gleiche Erfahrung gemacht und betrachten die Fin- 
fihrung der Duodenalsonde beim Geschwiir des Magens und Duodenum als 
kontraindiziert. 

Auf weniger eingreifende Art kann der Duodenalinhalt mit dem Ol 
probefrithstick untersucht werden. Nach Boldyreff kommt es unter Ol- 
darreichung zur Offnung des Pylorus und zum Riickstrémen des Duodenal- 
inhaltes in den Magen. E. Allard hat, ebenso wie Matko, in 3 Fallen diese 
Methode gepriift. Der erstere stellte die Diagnose nach dem Blutnachweis, 
wahrend Matko sehr groBe Saftmengen mit starkem Gallengehalt und stark 
tryptischer Wirkung fand, die bei periduodenalen Affektionen, bei Geschwiiren 
des Pylorus und des Magenkérpers fehlten. Schmilinski macht auf die Ver- 
wechslung mit artefizieller Blutbeimengung beim Allardschen Symptom auf- 
merksam. 

Ganz besonders zeigt sich eine Verwischung beider Symptomenbilder je 
mehr das Magengeschwiir sich dem Pylorus nahert. Ich kann nur neuerlich 
betonen, daB eine Unterscheidung des juxtapylorischen Ge 
schwirs in cis- und transpylorische Formen klinisch AuBerst schwierig, 
ja oft unméglich ist (s. Fig. 156). Ich muB diesen Standpunkt, entgegen den 
Forderungen mancher Autoren, z. B. von Schrijver, aufrechterhalten. Gerade die 
verdienstvollen Arbeiten von Soupault, Hartmann, Faber und Kemp haben die 
Homologie, wenn ich schon nicht sagen will, die klinische Identitat dieser 
Geschwiirsformen ergeben. Eine Reihe von Autoren hat sich bemiiht, die 
differentiellen Momente bei diesen verschiedenen Lokalisationen einer und der- 
selben Grundkrankheit in besonders detaillierter Form herauszuarbeiten und 
tabellarisch zu ordnen. Ich verzichte auf die Wiedergabe solcher Tabellen, weil 
ich glaube, daB sie keine durchgreifende Geltung haben und die exakte Sonde- 
rung dieser Geschwiirsformen oft nicht einmal bei der Autopsie ohneweiters 
méglich ist. Die Forderung nach genauer Unterscheidung des Duodenal- 
geschwiirs von Magengeschwiiren mit ahnlichen Symptomen wurde anfangs, 
namentlich in Deutschland, deshalb so strenge gestellt, weil man, im Duodenal- 
komplex noch unerfahren, férmlich unter dem Banne der obligatorischen 
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Operation des Duodenalgeschwiires stand. Wir wissen, daB heute diese Fragen 
wesentlich geklart sind. Wir stehen schon lange nicht mehr auf dem absolut 
radikalen Standpunkt in der Behandlung des Duodenalgeschwiirs, wir wissen 
anderseits, daB das anfangs unklare duodenale Syndrom bei Progredienz der 
Erscheinungen klinisch und auch anatomisch immer deutlicher die Symptome 
des Ulcus ad pylorum annehmen kann. Fiir dieses ist die zunehmende 
Funktionsstérung des Magens und die immer deutlicher werdende Stenose das 
fiihrende Symptom bei der Wahl der Behandlungsmethode. 


Fir das Duodenalgeschwiir miissen wir daran festhalten, daB periodisch 
eisetzende Schmerzattacken mit transitorischen oder langer dauernden 
Retentionen und allen ihren Begleiterscheinungen (Sarcine, Speisenreste) in 
der Regel durch Pylorospasmus entstehen. Diese periodischen Attacken 
sind von der echten Stenose des Pylorus zu trennen. Sie fiihren zu einer volligen 
Riickbildung und Wiederherstellung der normalen Funktion und zeigen auch 
radiologisch nach dem Abklingen der Krisen normale GréBen und Motilitats- 
verhaltnisse am Magen. Die Stagnation auf der Hoéhe der Anfalle ist ein 
Produkt der Retention und der Hypersekretion, was sich durch 
Flissigkeitsbilanz und den Nachweis einer erheblichen Niichternsekretion 
sicher erweisen laBt. 

Es kame noch die Unterscheidung des Duodenalgeschwiirs von fun k- 
tionellen Magenerkrankungen in Betracht. Die reine Hyperchlor- 
hydrie kommt meist nur zur Erscheinung, wenn sie mit den entsprechenden 
Beschwerden vergesellschaftet ist. So wenig man die Existenz der rein funk- 
tionellen Hyperaciditat leugnen kann, verdichtet sich doch immer mehr die 
Meinung, daB die gewohnheitsmaBige oder periodisch wiederkehrende Hyper- 
aciditat besonders vereint mit Kardialgien fiir Ulcus hochverdachtig ist. Bei 
der Reichmannschen Krankheit haben ja schon langst die Franzosen Hayem, 
Soupault, Ottinger, Matthieu auf die Blutanwesenheit in den Faeces, resp. auf 
organische Geschwiire als ihre Grundlage hingewiesen. 


Das genauere Studium der Geschwiirspathologie, namentlich aber die 
bioptischen Erfahrungen am Operationstisch, haben den Wandel unserer Auf- 
fassungen vorbereitet. Aus der Fiille der Neurosen heben sich immer mehr die 
den organischen Affektionen entsprechenden Symptomenbilder ab. Und unter 
diesen machen die Geschwiire des Magens und Duodenum die gréfere 
Menge aus. 

Die Erkrankungen des Pankreas, welche noch differentialdiagnostisch 
in Betracht kommen, kénnen wohl in ausgesprochenen Fallen vom Symptomen- 
komplex des Duodenalgeschwiirs gesondert werden. Man hat frither gemeint, 
in der Cammidgereaktion ein wertvolles Mittel zur Erkennung der Pankreas- 
affektionen zu haben, doch wissen wir langst, daB dieselbe unverlaBlich ist. Wir 
haben anderseits eine Reihe klinischer Beweismomente (Untersuchung des 
Duodenalsaftes auf tryptische, amylolytische Funktion, die Stuhlproben, Salol- 
probe, Glykosurieversuch, Adrenalinprobe nach Loewi, Fettbelastung), welche 
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in unklaren Fallen die Entscheidung zu gunsten einer Pankreasaffektion be- 
einflussen. Auf die Wichtigkeit der Lues und ihres Nachweises bei chroni- 
schen Formen, habe ich bereits vor Jahren hingewiesen. Die beim 
Duodenalgeschwiir ab und zu beobachtete Glykosurie — die nach meiner 
Kenntnis keine merklichen Grade annimmt — wird von manchen Autoren mit 
dem Pfligerschen Duodenaldiabetes in Verbindung gebracht, dessen 
Existenz iibrigens nicht anerkannt ist. Es ist schon frither erwahnt worden, 
daB beim Sitz penetrierender Geschwiire am Pankreaskopf, resp. an der Papilla 
Vateri schwere Destruktionen des Pankreas mit Atrophie vorkommen kénnen. 
In einigen Fallen von ins Pankreas penetrierenden Geschwiiren habe ich um- 
schriebene oberflachliche Nekrosen des Pankreas gesehen. In dem friher 
zitierten Falle mit Pylephlebitis und Leberabscessen als Rezidiv nach einer vor 
4 Jahren vorgenommenen Operation (s. S. 684) fanden sich auch am Pankreas 
Nekrosen als deren Folgen die abgesackten Abscesse gedeutet werden kénnen. 
Wiederholt haben Chirurgen mir bei der Operation von Magen- und Duodenal- 
geschwiiren den Befund eines auffallend harten Pankreas mitgeteilt. Da aber 
oft auch die ,,pathology of the living“ nach dieser Richtung blo® sehr mangel- 
hafte Aufschliisse gibt, habe ich in einem Falle gesehen, der mir von einem 
Chirurgen nach der Explorativlaparotomie zur internen Behandlung iiber- 
wiesen wurde. 

N. W. kam am 29. Juli 1919 an einer chirurgischen Abteilung zur Aufnahme. Er 
litt seit 10 Jahren an Schmerzen unabhangig von der Nahrungsaufnahme, wiederholt Er- 
brechen, hatte in den letzten 5 Monaten 10g an Gewicht abgenommen. Es bestand 
Hyperaciditat. Der damals von einem Radiologen erhobene R6ntgenbefund ergab 
keinerlei Abnormitat. Wegen Verdacht auf Geschwiir Probelaparotomie unter Lokal- 
anasthesie. Dabei fand sich der Magen etwas dilatiert und hypertrophiert, zwischen 
Gallenblase und Pylorus zarte Adhdsionen, das Duodenum in der Gegend der Papille 
etwas derber. Enterostomie in Langsrichtung zeigt die Duodenalschleimhaut und. 
Wand vollstandig normal; nur das Pankreas erwies sich auffallend derb. Patient kam 
an meine Abteilung, woselbst einmal geringe okkulte Blutung gefunden wurde. Dagegen 
zeigten sich Erscheinungen von Pankreasinsuffizienz. Die andauernden Schmerzen 
wurden, da Lues zugegeben war, auf eine specifische Erkrankung des Pankreas bezogen. 
Auf Quecksilber-Salvarsan-Behandlung Schwinden aller Beschwerden, Appetit und Ge- 
wichtszunahme um 58g. Nach einiger Zeit stellten sich die Beschwerden wieder ein. 
Aufnahme am 13. Juni 1920. Es bestand Abmagerung, eine Schmerzzone im rechten 
Hypochondrium und Erbrechen. Zunachst Magenspiilung, dann Einfiihrung der Duodenal- 
sonde behufs Untersuchung. Tags darauf profuse Hamatemesis in 2 Schiiben, welche 
die Berufung des Chirurgen zur Operation veranlaBte. Dieselbe wird verweigert. Am 
21. Juli morgens Exitus. Bei der Obduktion zeigte sich eine Magendilatation und 
Induration des Pankreaskopfes. An der Hinterwand des Duodenum knapp 
unterhalb des Pylorus ein fiinfkronenstiickgroBes rundes Ge 
schwiir mit callésen Randern, dessen Grund vom héckrig 
indurierten Pankreas gebildet wird. ReiskorngroBe Arrosion 
der Arteria pancreatico-duodenalis. Gegeniiber dem Geschwiir ein daumen- 
groBes Divertikel. An der Aorta atheromatése Geschwiire, die bei dem jugendlichen 
Alter des Kranken (37 Jahre) auf die Lues zu beziehen sind (s. Fig. 144). 


Ein Beweis, daB auch die Revision durch den Chirurgen keineswegs 
immer verlaBliche Aufschliisse gibt. 
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Es ware noch die Appendicitis zu erwahnen, deren Schmerzanfalle 
ziemlich haufig im Oberbauch und Epigastrium lokalisiert sind. Ich verweise 
auf das bereits frither Gesagte, aus dem zu ersehen ist, daB in typischen Fallen 
die Sonderung beider Affektionen méglich ist, wahrend in regellosem Verlaufe 
Fehldiagnosen nicht zu vermeiden sind. Die optische Kontrolle des Tast- 
befundes am Leuchtschirm, wie sie von Holzknecht und mir geiibt wird, kann 
vor groben Irrtiimern schiitzen. 

Die gastrischen Krisen der Tabiker zeigen neben der klini- 
schen Ahnlichkeit auch sehr verwandte Réntgensymptome (Hyperperistaltik 
und Hypersekretion, Stierlin). Die Entscheidung bei diesen Fallen ist darum 
auch manchmal schwierig, weil wirkliche Magen- und Duodenalgeschwiire 
bei Tabikern vorkommen. Ich besitze ein Praparat eines resezierten Magen- 
stiickes mit einer chronischen Ulcusschwiele an der kleinen Kurvatur von einem 
Manne mit Metalues und gastrischen Krisen, bei welchem beide Symptomen- 
reihen so ineinander iibergingen, dafB fiir die klinische Unterscheidung die 
groBten Schwierigkeiten entstanden. Hier sei auch an die Falle von Exner und 
Schwarzmann, Schiiller, Hejrovski erinnert. 


Ahnlich verhalt es sich mit der Bleivergiftung, deren Symptome 
ohne Geschwiirsbildung das Bild des Duodenalgeschwiirs vollkommen nach- 
ahmen kénnen. Anderseits haben wir diese chronische Intoxikation nicht selten 
als Erreger des Geschwiirs auf dem Wege des Vagus zu beschuldigen. In 
seltenen Fallen konnen Nierenkoliken ein ahnliches Bild machen. 


Was von der Wertigkeit der radiologischen Befunde gilt, ist 
schon gesagt worden. Die tibergroBen Erwartungen, die man an die radio- 
logische Entscheidung bei fraglichen Befunden gestellt hat, sind be- 
trachtlich herabgemindert worden. Nach dem Urteile mafSgebender Fach- 
manner (Holzknecht, Haudek u.a.) gibt es kaum ein absolut beweisendes und 
eindeutiges Réntgensymptom allein fiir die Diagnose des Zwélffingerdarm- 
geschwiires. Die Radiologie kann sich nur in seltenen Fallen auf ihre eigenen 
Befunde beschranken. Ohne es zu wollen, werden oft anamnestische Erdrte- 
rungen angekniipft oder es werden andere, bereits vorliegende Ergebnisse der 
Krankenuntersuchung zur Kenntnis genommen und gewissermafen subcortical 
beim Urteil verwertet. 

Noch ein Wort von dem syndrome pylorique. Es ist zweifellos, 
daB dieser klinische Komplex am regelmaBigsten das finden laBt, was als ideale 
Forderung in der Semiotik des Duodenalgeschwiirs aufgestellt wird. Die Be- 
statigung hierfiir habe ich auch in meinem anatomisch verifizierten Materiale 
gefunden. Intermittierende Ektasie, typische Schmerzphanomene mit zeitweisem 
Erbrechen, transitorische Zwélfstundenretention, abwechselnd mit Niichtern- 
sekretion ohne Makroreste, Hypersekretion und hyperacide Saurewerte kenn- 
zeichnen das klassische Bild, das vielfach fiir das Duodenalgeschwiir entworten, 
aber in Wirklichkeit nur héchst selten in dieser Vollkommenheit eingehalten 
wird. Es wurde wiederholt erwahnt, daB ich die allmahlich immer deutlichere 
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Entwicklung von Pylorospasmus bis zur bleibenden Stenose in mehreren 
Fallen bei jahrelanger Beobachtung unter meinen Augen gesehen habe. Wie 
dann die Operation gezeigt hat, daB hier allmahlich ein chronisches Geschwiir 
mit Schwielenbildung vom Duodenum her pyloruswarts iibergriff, und wie bei 
ausgebildeter Krankheit der Fall sich oft als reine Pylorusstenose darstellt, 
wahrend in Wirklichkeit von einem chronischen Duodenalgeschwiir her all- 
mahlich eine schwielige Verengerung des Pfértners sich herausgebildet hat. 
Dasselbe kann natiirlich auch in umgekehrter Richtung vor sich gehen, so daB _ 
ein prapylorisches und ein Geschwiir des Magenkérpers in jahrelangen peri- 
gastritischen Schiiben zur Stenosierung des Pylorus und des oberen Duodenum 
fiihren kénnen. Ist einmal diese zu stande gekommen, dann beherrscht das 
syndrome pylorique die Szene, und man kann im ausgebildeten Zustande die 
Provenienz des Geschwiirs kaum mehr unterscheiden. Die differentialdiagnosti- 
schen Merklinien verschwimmen da oft; nach ziemlich haufigen, durch die 
Operation verifizierten Beobachtungen, kann ich sagen, daB die Lokalisations- 
diagnose da manchmal nicht iiber Vermutungen hinausgeht. Es sei denn, daB es 
gelingt, eine Nische an der kleinen Kurvatur nachzuweisen. 


Wenn ich diese Erfahrungen zusammenhalte mit der bestatigten Tatsache, 
daB bei wirklichen Duodenalgeschwiiren oft nur ein Minimum der geforderten 
Symptome vorhanden ist, gar nicht selten die okkulte Blutung im Mageninhalt 
und Stuhl bei wiederholter Priifung fehlt, die Saurewerte mitunter subacid sind, 
die wiederholte Réntgenuntersuchung kaum etwas Palpables ergibt, so muB ich 
sagen, daB die Achse in der Semiotik des Duodenal- 
geschwirs durch den Komplex des syndrome pylorique 
gebildet wird. Die Deutlichkeit dieser wohlcharakterisierten Symptomenreihe 
wird in ihrem Werte noch erhoht, wenn ich darauf hinweise, daB wohl aus- 
gebildete flo ride, nicht vernarbte Zwolffingerdarmgeschwiire alteren Datums 
sich gar nicht selten als zufalliger Nebenbefund bei an anderen 
Affektionen Gestorbenen zeigen. Ich besitze eine Reihe solcher Praparate 
(Demonstration auf der Homburger Tagung) und auch Hart hat auf dieses 
Vorkommnis hingewiesen. 


Auf ein paar Erscheinungen wird noch von manchen Autoren Gewicht 
gelegt. Sie spielen sich im Bereiche des vegetativen Systems ab. Haufig’ 
findet man vasomotorische Symptome (kalte, feuchte Hande). Schmi- 
linski hat auf der Hohe des Anfalls oft Pardsthesien in Armen und Handen 
gefunden. Moynihan beschreibt ein Symptom, auf das ich auch groBen Wert 
leges die Salinat.o n: 

Otto Haus hat ein sehr interessantes Symptom mitgeteilt, welches fiir die 
Diagnose des Geschwiirs bestimmend sein kann, wenn es sich auch bei anderen 
Abdominalaffektionen ab und zu gefunden hat: ein regionares Odem 
der Bauchhaut. 


Bier macht noch darauf aufmerksam, daB Hernien der Linea alba 
haufig als belangloser Befund die gréRte Auimerksamkeit in Anspruch nehmen, 
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wahrend “dahinter reelle Geschwiirsprozesse am Magen verborgen sind. Diese 
Beobachtung hat keinen direkt diagnostischen Charakter und fordert uns 
nur auf, bei schmerzhaften epigastrischen Hernien sich nicht mit diesem 
Befunde allein zu begniigen und die Aufmerksamkeit auch auf relevantere 
Prozesse im Magen zu lenken, die uns hinter diesem Befunde entgehen 
kénnen. 

Nervoése Gastralgien sind unabhangig von der Nahrungsauf- 
nahme, zeigen atypischen, launenhaften Verlauf, werden durch briiske Er- 
nahrung, faradischen Strom, oft tiberraschend gut beeinfluBt. Doch sind 
Tauschungsmoglichkeiten hier’ haufig vorhanden. Die nervésen Begleit- 
erscheinungen der Ulcuskrankheit bringen oft ein Element der Unklarheit in 
unser Urteil. Im Zweifel wird es besser sein, das Ulcus anzunehmen und 
darnach zu handeln. Dasselbe gilt fiir die Gastralgien bei An Amie und 
Chlorose, hinter welchen doch nicht selten ein latenter GeschwiirsprozeB 
lauert. 

Zum Schlusse sei noch einmal an die frither beschriebene Kombination 
von larvierter Tuberkulose oder chronischer Schwielenbildung 
in der Lunge mit Ulcussymptomen erinnert. Dieses Syndrom, welches oft 
klinisch nur die Erscheinungen des Magengeschwirs zeigt oder den duodenalen 
Symptomenkomplex imitiert, nimmt in der Differentialdiagnose gegeniiber dem 
wahren Magen- und Duodenalgeschwiir einen breiten Platz ein. Dieser Komplex 
kann, wie ich in anatomischen Erfahrungen gezeigt habe, auch mit wirklichen, 
oft mit multiplen Geschwiirseruptionen verquickt sein. Rdfle hat bei der Auf- 
zahlung seiner Typen von ,,Quellaffektionen“, die ,,zur zweiten Krankheit des 
Ulcus fithren, die Lungentuberkulose sehr stiefmiitterlich behandelt; sie spielt 
nach meiner Eriahrung in der Klinik des Magen- und Duodenalgeschwitirs 
eine groBe Rolle und muff auch in der Eigenart dieser Kombinationsformen 
beim diagnostischen Raisonnement entsprechend eingestellt werden. 

Wir miissen aber doch einbekennen, dafB trotz aller eingehenden 
Studien, ungeachtet aller Bereicherung durch die neuen Methoden, die Pra- 
zision der Diagnose noch durchaus nicht jenen Grad erreicht hat, welcher nach 
der in den letzten Jahren aufgewendeten Arbeit uns als erwiinschtes Ziel vor- 
schwebt. Die Schlagkraft mancher Symptome hat nach eingehender Priifung 
vieles eingebiiBt, so daB man auch hier nach alter klinischer Gepflogenheit 
die relevanten gegeniiber den minder wichtigen Erscheinungen abwagen muB 
und immer nach dem Ensemble der Erscheinungen sein Urteil fallen wird. 
Der Erfahrene kann oft auf ein Symptom hin in die richtige Bahn einlenken. 
Mitunter kann aber auch die Vereinigung gravierender Phanomene eine sichere 
Entscheidung nicht zulassen. Es muB eben alles beriicksichtigt werden, und zur 
Ehre des viel bekritelten Moynihan muf8 ich sagen, daB man manchmal aus 
langwierigen Untersuchungen nicht klug wird und die charakteristischen 
Klagen, deren Deutung er uns zuerst vermittelt hat, uns in unserer Ansicht 
festigen kénnen. Doch halte ich es fiir verfehlt, ein einziges gravierendes 
Symptom voranzustellen. 
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Prognose. 


Die Prognose des peptischen Duodenalgeschwiirs wurde frither sehr viel 
ernster eingeschatzt, als wir dies nach unseren neueren Erfahrungen tun. Die 
altesten Beobachter haben das peptische Duodenalgeschwiir als eine sehr 
ernste Affektion hingestellt, wohl deshalb, weil ihre Eindriicke durch die 
schweren Ereignisse, Verblutung und Perforation, bestimmt waren. Bucquoy 
z. B. spricht von einem ,,prognostique des plus graves“. Oppenheimer, der unter 
Leube gearbeitet hat, findet meistens einen letalen Ausgang. Heilung, u. zw. _ 
meist unvollkommene, werde nur auBerst selten: beobachtet. Uberaus ernst wird 
die Prognose auch von Nothnagel, von Lieblein und Hilgenreiner bezeichnet. 
Krauf, der zwar unter mehr als 80 Fallen 2mal Heilung durch Vernarbung 
ohne Folgezustande sah, spricht sich doch pessimistisch aus und meint, daB 
die seltenen Falle von Vernarbung zu Folgezustanden mit Stenosierung der 
Gallenwege und des Pankreas fiihren kénnen. Auch Vonwyl und Reck- 
mann bewerten die Prognose schlecht und heben die Folgezustande bei 
Vernarbung sowie den periodisch-rezidivierenden Verlauf hervor. Laspeyres 
hingegen glaubt schon, daB die vollstandige Heilung mit Narbenbildung 
haufiger ist als die Statistiken alterer Autoren es darstellen. Er beruft sich aut 
Krugs Aufzeichnungen aus dem Kieler Pathologischen Institut, der unter 
12.020 Sektionen 30mal Narben von Duodenalgeschwiiren und 25 offene 
Geschwiire fand. Doch hebt auch er die Neigung zu Rezidiven hervor. Im 
Material von Perry und Shaw war das Ulcus in 8 von 70 Fa€llen, d. i. etwa 
11°/, geheilt. Langes, tiber 39 Jahre dauerndes Bestehen des Geschwiirs 
berichtet Chvostek sen. in einer Beobachtung. Andere wieder, wie Finhorn, 
Dieulajoy, Wilms, zum Busch, Wannach halten das Duodenalgeschwiir iiber- 
einstimmend fiir gefahrlicher als das Magengeschwiir. 

In dieser Auffassung ist in den letzten Jahren eine Wendung ein- 
getreten. Schon auf klinischer Seite (Boas, Kuttner, Strauf u. a.) hat man 
sich von dem lange Zeit geltenden Dogma der absolut ernsten Prognose des 
Duodenalgeschwiirs losgesagt. Besonders haben die anatomischen Erfahrungen 
hier zu dieser Wandlung beitragen. Die methodische Untersuchung des 
Duodenum am Leichentisch, die frither arg vernachlassigt wurde, hat iiber- 
wiegend haufig Narbenbildungen ergeben, welche geheilten und nicht rezidi- 
vierten Duodenalgeschwiiren entsprachen (Gruber, Hart u.a.). Hart, der ganz 
besonders lebhaft mit seiner groBen anatomischen Erfahrung den friiheren 
Anschauungen entgegentritt, macht mit Recht den Einwand, daB die chirurgi- 
schen Statistiken deshalb unvollkommen seien, weil sie nur die Geschwiire er- 
fassen, welche schwerere Symptome zeigen, wahrend die Mehrzahl der Zwill- 
fingerdarmgeschwiire symptomlos oder mit geringen Beschwerden zu verlaufen 
Scheint. Das geht aus den haufigen Beobachtungen hervor, wo Geschwiire 
bei der Sektion als unerwarteter Nebenbefund sich finden (cf. meine friiheren 
Angaben). Unter den die Chirurgen beschaftigenden Ereignissen stehen die 
_Blutung und Perforation obenan. Schon darum die pessimistischere Einstellung. 
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Ein Vergleich zwischen Magen- und Duodenalgeschwiir beziiglich der pro- 
gnostischen Bewertung muB vor allem, da ja die Entstehungsbedingungen nach 
unseren jetzigen Anschauungen gleichartige sind, auf die Haufigkeit und den 
Charakter der lebensgefahrlichen Komplikationen Bedacht haben, das sind 
hauptsachlich die Blutung und die Perforation. Auch in diesem Punkte 
Stimmen die Anschauungen der einzelnen Beobachter nicht iiberein. Was 
zunachst die Blutung angeht, so haben wir ja klinisch seit vielen Jahren 
schwerste Blutungen noch zu einer Zeit erlebt, wo das Zwiélftingerdarmgeschwiir 
unbeachtet im Hintergrunde war und das blutende Magengeschwiir als die 
Affektion par excellence zu bezeichnen war, welche diesem Ereignis zu grunde 
lag. Das Mortalitatsprozent beim blutenden Magengeschwiir rechnet 
Mikulicz mit 5°/,, wahrend die Zahlen, welche sich auf die Arrosionsblutung 
beim Duodenalgeschwiir beziehen (s. diesen Abschnitt), ja weit hdhere sind. 
Es felt nicht an Stimmen, welche auch in dieser Hinsicht die Gegensatzlich- 
keit dieser beiden Geschwiirsformen auszugleichen suchen. Moynihan war wohl 
der erste, der auf die groBe Gefahr und haufige Letalitat der blutenden 
Duodenalgeschwiire hinwies. Mit der Feststellung Melchiors, daB vornehmlich 
die Geschwiire der Hinterwand zu schweren Blutungen fiihren, ist auch das 
_ Gefahrenmoment fiir die so lokalisierten Geschwiire durch das Zusammentreffen 
groBer GefaBe an diesem Punkte entsprechend deutlich geworden. Ich habe ja 
schon ausgefihrt, daB auch ich nach meinen persénlichen Erfahrungen die 
Arrosionsblutung beim Duodenalgeschwiir fiir bedeutungsvoller halte, als die 
beim Magengeschwiir. Die groBe Mehrzahl der Todesfalle an Verblutung, die 
ich im Laufe der Jahre gesehen habe, betrifft Zwé6lffingerdarmgeschwiire, 
wahrend die Magengeschwiire in der Minderheit sind. Das mag Zufallen oder 
Materialeigentiimlichkeiten entsprechen, doch glaube ich, daB es niemand 
auffallen wird, wenn durch Jahre gemachte Erfahrungen das Urteil bestimmen. 
Hart findet gerade das gegenteilige Verhaltnis. Wahrend diese Feststellungen 
an unverrtickbare Tatsachen, namlich den eingetretenen Tod ankniipfen, glaube 
ich, daB das optimistische Urteil vieler Chirurgen in der Frage der Blutung 
nach den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit und der Logik nicht zu vertreten 
ist. Die meisten Chirurgen lehnen den Eingriff bei der akuten Blutung ab, weil 
sie aus ihrer Erfahrung folgern, daB auch nach schweren Blutungen sich die 
allermeisten Kranken erholen. Ich glaube ein Todesfall beweist hier mehr, 
als eine Reihe scheinbar gut ausgegangener Falle, die man ja meist aus den 
Augen verliert. Der Zufall, der sich in der Statistik so breit macht, kann es 
fiigen, daB viele dieser Falle, die sich von der schweren Blutung erholten, 
gar nichts mit einem Duodenalgeschwiir zu tun haben. Solche Falle, die nicht 
illustriert sind, verfalschen dann die wahren Verhaltnisse. 

Das zweite Moment, welches ganz besonders die Prognose beeinfluBt, ist 
die Neigung zur Perforation. Welche Bedeutung dieser Komplikation 
beizumessen ist, geht schon aus dem Beinamen hervor, welcher sowohl beim 
Magen- wie beim Duodenalgeschwiir zur Bezeichnung ,,Ulcus perforans“ 
gefiihrt hat. Die Neigung des Duodenalgeschwiirs zur Perforation ist 
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vielleicht ein Hauptgrund fiir die schwere Einschatzung dieser Erkrankung 
gewesen, besonders in einer Zeit, in welcher man diesen ominésen ‘Er. 
eignissen in fatalistischer Hilflosigkeit gegeniiberstand. Die alteren Statistiken 
sprechen von so groBen Zahlen, da® schon darin der unheimliche 
Charakter, der mit der Diagnose des Duodenalgeschwurs untrennbar 
verbunden war, seine Aufklarung findet (s. dieses Kapitel). Auch hier 
haben sich mit fortschreitender Erfahrung und Sichtung des Materials 
die Auffassungen etwas giinstiger gestaltet. Von den 25°/, Melchiors 
kommt Gruber schon zu */, oder */, aller Falle. Hart setzt sich auch hier 
in einen Widerspruch zur allgemeinen Ansicht und meint, daB die pro- 
zentuelle Haufigkeit der Geschwiirsperforation erheblich iiberschatzt worden 
sei. Er hat in seinem Material 10°/, Todesfalle durch Perforation verzeichnet. 
2 Griinde sind es hauptsachlich, welche Hart zur Erklarung der unberechtigt 
groBen Zahlen von Perforationen anfiihrt. Die Rechnung: stimmt ihm deshalb 
nicht, weil, wie schon friither erwahnt, zwar der Tod durch Perforation richtig 
vermerkt ist, die aber in Rechnung gestellte Zahl der Geschwiire viel zu niedrig 
angesetzt erscheint. Dadurch wird das Urteil nach der infausten Seite hin ver- 
schoben. In der gewohnlichen Beurteilung und bei den Statistiken werden die 
Geschwiire der Vorderwand wegen ihrer sinnfalligen Symptome mehr beachtet; 
die der Hinterwand entgehen nicht selten unserer Aufmerksamkeit und werden 
erst zufallig entdeckt. Das allein begriindet schon eine Bevorzugung der ~ 
Geschwiire der Vorderwand im Kalkiil und wiirde eine damit im Zusammen- 
hang stehende Uberwertung der Perforationsgefahr mit sich bringen. Dieser 
Rechenfehler wird nach Hart noch deutlicher mit der Feststellung Aschojfs, 
daB die weit vorwiegende Lokalisation des Zwélffingerdarmgeschwiirs an der 
Hinterwand (analog der kleinen Kurvatur ,,MagenstraBe“) sich befindet. Ich 
personlich leite aus diesen Feststellungen ab, daB, wie ich schon wieder- 
holt gesagt habe, die Bezeichnung Ulcus ,,perforans“ eine Uberschatzung 
der Perforationsgefahr und eine Unterschatzung der Blutungsgefahr 
beinhaltet. 

Bei der Aufzahlung der fiir die Perforationsgefahr mafgebenden 
Momente fiihrt Hart noch die Lage des Pylorus und Duodenum und die 
Beziehung zu den Nachbarorganen an. Ich verweise hier auf das im Abschnitt 
Perforation“ iiber die gedeckte Perforation Gesagte. Auch Hart findet die 
Meinung Schnitzlers nicht zutreffend und weist nach, daB Verlétungen, denen 
die Bedeutung eines Schutzwalles zukommt, allenthalben zu finden sind. Die 
Lage des Duodenum wird wesentlich fiir das Gefahrenmoment bei einer 
Perforation bestimmend sein. Bei Pyloro- und Duodenoptose entfallt der Schutz 
durch die iiberdachende Leber. Da nach G. Schwarz, wie ich schon anfuhrte, 
die Trager der Schrag- und Quermagen meist an Pyloro-Duodenalgeschwiiren 
leiden, die Frauen mit elongiertem Hakenmagen zu dem durch Taillendruck 
entstehenden Geschwiir der Pars media disponieren, so wiirde dieses Ver- 
haltnis die Frequenz der Perforation in die freie Bauchhdhle gerade zu 
Ungunsten des Magengeschwiirs verschieben. 
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So beachtenswert alle diese Feststellungen sind, so glaube ich doch, dak 
man das Gefahrenmoment der Perforation beim Duodenalgeschwiir nicht gering 
einschatzen darf, weil schlieBlich nur groBe Zahlenreihen, welche dem Einzelnen 
kaum leicht zur Verfiigung stehen, die Realitat der Vorkommnisse wiedergeben. 
Auch meine Beobachtungen wiirden die Gefahr der Perforation geringer ver- 
anschlagen, als dies der allgemeinen Ansicht entspricht. Ich wiederhole jedoch, 
da8 partielle, abgesackte Perforationen, ferner subakuter Verlauf, doch als nicht 
Seltene Ereignisse zu beachten sind. Sie kénnen in chronisch rezidivierendem 
Verlauf schlieBlich zu letalen Konsequenzen fiihren. Ferner spricht aus der Klinik 
manches dafiir, daB abgesackte, unter dem Bilde der Appendixerkrankung 
verlaufende AbsceBbildungen von Ulcusperforationen ausgehen kénnen. Damit 
wurde ein Teil jener Folgezustande im Register der Appendicitis und 
der Bauchhoéhlenabscesse zu suchen sein und wieder zu einem 
Rechenfehler fiihren. 

Die groBe Neigung zur ungedeckten Perforation 
beim Geschwiir der Vorderwand ist als ein die Prognose des Duodenal- 
geschwiires tribender Faktor in das Urteil einzustellen. 

Von der vitalen Prognose miissen wir die Chancen der Heilung des 
Geschwiirs unterscheiden. Diese nun werden namentlich von den Internisten in 
den ietzten Jahren sehr viel giinstiger beurteilt, als dies im allgemeinen von den 
Anaiomen, besonders aber den Chirurgen geschieht. Ein Ausgleich dieser Gegen- 
Satze erscheint darum so schwer, weil alle zahlenmaBigen Erhebungen auch 
auf anderen Gebieten zeigen, dafB Differenzen der Beurteilung haupi- 
sachlich dadurch ihre Aufklarung finden, daB die Grundlagen fiir das Urteil 
weitgehend divergieren. Der Interne sieht doch sehr viel leichtere FaAlle, 
wahrend das Material des Chirurgen naturgemaB sich aus jenen Kranken 
zusammensetzt, welche entweder schon mehrfach erfolglos intern vorbehandelt 
wurden oder wegen Komplikationen ernsterer Art an seine Hilfe appellieren. 
Allerdings muB8 hier wieder geltend gemacht werden, da die Biopsie des 
Chirurgen seinen Beobachtungen doch eine gréBere Realitat verleiht, als es 
selbst bei gréBter Sachkenntnis und Erfahrung fiir die Erkennungsméglich- 
keiten der inneren Medizin zutreffen diirfte. Es erscheint immer noch fraglich, 
ob nicht bei der jetzt herrschenden gréBeren Neigung fiir die Diagnose des 
Duodenalgeschwiirs ein gewisser Bruchteil der leichten Falle des Internen 
wieder dorthin gehdért, von wo er in den letzten Jahren entnommen wurde: in 
das Register der Neurosen oder anderer Affektionen. 

Wenn Hart die Prognose des Duodenalgeschwiirs der des Magen- 
geschwiirs so ziemlich gleichstellt, so ist damit die Erkrankung noch gar nicht 
als harmlos qualifiziert. Auch das Magengeschwiir hat in unkompliziertem 
Verlaufe durchaus nicht jene Heilungstendenz, wie sie gutartigen Affektionen 
zukommt. Die Sammelstatistik L. Bambergers z. B. nimmt trotz der kon- 
servativen Tendenzen des Verfassers bei den Durchschnittsresultaten der 
internen Behandlung 32°/, MiBerfolge an. Die Gleichstellung des Magen- und 
Zwolffingerdarmgeschwiirs kommt auch darin zum Ausdruck, daB bei beiden 
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die Neigung zu Rezidiven und periodisch cyclischem Verlauf eine Charakter- 
eigentiimlichkeit ist. Das beweist doch nicht die Gutartigkeit oder die leichte 
Heilbarkeit der Affektion. 

Ja, die Aufmerksamkeit der Anatomen hat in den letzten Jahren immer 
mehr vernarbte Duodenalgeschwiire entdeckt! Nun kennen wir aber doch eine 
reiche Kasuistik von einzelnen oder mehreren vernarbten Geschwiiren im Magen 
oder Duodenum und daneben oder anderwarts frischeren Eruptionen der gleichen 
Art; auch wieder Momente, welche die Annahme einer konstitutionellen Eigen- 
tiimlichkeit, einer Art Ulcusdiathese verstandlich machen. Wie oft finden wir 
Duodenalgeschwiire, u. zw. chronische progrediente als Nebenbefund bei 
Individuen, bei welchen andere Erkrankungen im Vordergrunde standen. Fin 
Fall dieser Art aus meiner Sammlung ist besonders instruktiv. 

Es handelt sich um einen Alteren Mann, der unter den Erscheinungen der tuber- 
kulésen Pleuritis und Peritonitis und mit Arteriosklerose, kardialen Odemen, in meiner 
klinischen Beobachtung stand. Vor vielen Jahren war bei ihm wegen eines Rectum- 
carcinoms eine Kraskesche Operation vorgenommen worden. Ein Jahr vor dem Tode 
wegen eines Rezidivs ein neuerlicher Eingriff. Schon zu Beginn der Beobachtung Andmie, 
die sich auffallend steigerte, plétzlich schwere Melaena, Exitus. Es fand sich ein grofes, 
altes Duodenalgeschwiir als Ursache des Verblutungstodes, zweifellos auf Grundlage 
chronischer Bleivergiftung entstanden (Patient war Schriftsetzer). 

Hier also eine Konkurrenz mehrerer Krankheiten, von denen jede recht 
ernst war. Selbst das rezidivierende Carcinom konnte noch chirurgisch beherrscht 
werden. Neben allen anderen das Leben bedrohenden Prozessen hat sich das 
Duodenalgeschwiir unbeirrt und unerkannt fortgefressen, bis es zu der ganz 
unerwarteten tdtlichen Blutung kam. Das beweist doch nicht die groBe Gut- 
artigkeit des Geschwiirs ?! Es denken auch nicht alle Anatomen so gutmiitig wie 
Hart iiber das Duodenalgeschwiir. Simmonds hat bei seinen Sektionen in 
40°/, Duodenalgeschwiire als Todesursache gefunden, wahrend die Magen- 
geschwtire einen mehr zufalligen Nebenbefund darstellen. Bei Dietrichs sind 
20°/, der Duodenalgeschwiire perforiert, 11°/, fiihrten zu tétlicher Blutung, 
gegeniiber 3°/, beim Magengeschwiir. 

Wenn ich aus meinem ziemlich groBen Material neben den Krankenhaus- 
patienten auch die Erfahrungen bei den Kranken der privaten Klientel, die ich 
jahrelang kontrolliert habe, zu Rate ziehe, zeigt sich ein Ahnliches Verhalten, wie 
beim Magengeschwiir. Entweder treten ganz unvorbereitet schwere omindése 
Ereignisse ein, oder aber die Krankheit verlauft Jahre und Jahre, wahrend 
Dauerheilungen auch unter giinstigen Lebensbedingungen nicht alltaglich sind. 
Es kénnen selbst Intervalle von vielen Jahren vorkommen, plétzlich zeigt sich 
wieder einmal nach einer scheinbar geringfiigigen Schadlichkeit ein Rezidiv. 
Ulcuskranke beider Kategorien, die in vorgeriickten Jahren zur Behandlung 
kamen, haben recht haufig den Beginn ihrer Erkrankung auf die Jugend 
zuriickdatiert. In jahrelangem Verlaufe kamen immer wieder Rezidive ver- 
schiedenster Form, Blutung, Schmerz, perigastritische Erscheinungen, Funk- 
tionsstorungen aller Art. DaB das Ulcus restlos ausheilt und seinem Trager 
eine riicksichtlose Lebensfiihrung gestattet, ist ein seltenes Vorkommen. Meist 
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behalten diese Leute ihr ganzes Leben hindurch einen ,,schwachen Magen“ 
und zum Schlusse kann dann das lange Zeit getragene Geschwiir zur Todes- 
ursache werden, wenn nicht vorher Komplikationen, namentlich Stenosen- 
bildung, zum aktiven Eingreifen gefiihrt haben. 

Ich haltedas Magen-und das Duodenalgeschwiir fiir 
ernstereErkrankungen. Beide sind heilbar, beide zeichnen sich durch 
zahes Verhalten aus. Die prognostischen Aussichten des Zwolffingerdarm- 
geschwiirs diirfen darum nicht besser eingeschatzt werden, weil die Trager 
desselben meist einem robusteren Menschentypus angehéren. Die schwere Form 
der Blutung, der schleichende, oft tiickische Verlauf, die Behinderung in der 
freien Entfaltung aller Lebensméglichkeiten, die langsame Fortentwicklung zu 
ernsteren Komplikationen, geben dem Zwilffingerdarmgeschwiir in bezug auf 
die Aussichten der Dauerheilung und die Bewertung der vitalen Dignitat den 
Charakter einer prognostisch ernster zu behandelnden Erkrankung. 


Therapie. 


Das unkomplizierte Duodenalgeschwiir gehdért in die Domane der internen 
Therapie. Die Grundsatze der Behandlung sind die gleichen, wie sie fiir die 
Behandlung des unkomplizierten Magengeschwiirs gelten. Man hat hier zwar 
einen Unterschied zwischen beiden Krankheitsformen machen wollen und 
geglaubt, da8 das Magengeschwiir wegen des unmittelbaren Kontaktes mit 
der Nahrung eine groBere Beriicksichtigung bei der Auswahl der Diat erfordere, 
als das Duodenalgeschwiir. Diese Auffassung muB8 als irrig zurtickgewiesen 
werden. Nicht bloB in den Fallen, in welchen Duodenal- und juxtapylorische 
Geschwitire mit Magengeschwiiren kombiniert sind, oder auf den Magen iiber- 
greifen, auch beim isolierten Duodenalgeschwiir ist die AuBerachtlassung von 
VorsichtsmaBregeln bei der Ernahrung unangebracht, weil wir ja wissen, daB 
die charakteristische Beschleunigung der Anfangsentleerung im Magen ein 
sofortiges Ubertreten der Ingesta in das Duodenum zur Folge hat. Darum 
sind auch hier alle Ma®regeln zur Vermeidung mechanischer Irritation zu 
beachten. 

Der oberste Gesichtspunkt in der Behandlung der peptischen Geschwiirre 
ist die Schonung. Dieses Prinzip gilt fir das kranke Organ sowohl 
wie fiir den Gesamtorganismus. Diesem Grundsatze folgend muB die 


Diatbehandlung 
darauf bedacht sein, mechanisch und digestiv méglichst geringe 
Anforderungen an das erkrankte Organ zu stellen. Dabei muB besonders das 
Gebot befolgt werden, dem geschwachten, oft durch Blutungen oder durch vor- 
herige Nahrungsentziehung herabgekommenen Organismus geniigend Nahr- 
material zuzufithren. Die Vorschriften, welche Leube fiir die Behandlung des 
chronischen Magengeschwiirs aufgestellt hat, bezwecken die méglichste Ruhig- 
stellung und Schonung des erkrankten Organs. Die Prinzipien der Lewbeschen 
Kostform, die ja seit Dezennien allgemein in Ubung gewesen ist, sind so 
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bekannt, daB sie nur in Umrissen beschrieben werden miissen. Leube teilt 
bekanntlich das Regime, welches auf 4 Wochen ausgedehnt ist, in 4 Perioden 
mit ansteigender Kostform ein. Die ersten 10 Tage miissen in strenger Bettruhe 
verbracht werden; bei Blutung die ersten 3 Tage absolute Enthaltung der 
Nahrungszufuhr per os, blo8 Darreichung von Nahrklistieren. Spater schreitet 
er von schonendster Nahrungszufuhr allmahlich zu reicherer Diatiorm vor. 
GroBes Gewicht legt Lewbe auf Kataplasmen, bei Blutung Priefnitzsche Um- 
schlage, in den iibrigen Fallen heiSe Breiumschlage, die ja seitdem ihren 
Platz in der Therapie beibehalten haben. Eine wichtige Beigabe ist das 
Karlsbader Wasser (morgens */, Stunde nach dem Frithstiick */, / 
lauwarm). ; 

Die Kostform Leubes und sein Regime haben sich Jahrzehnte hindurch 
als die vorbildliche Behandlung des Magengeschwiirs bewahrt, wenn auch 
nicht zu leugnen ist, da® unter der scharferen Nahrungsentziehung der 
Anfangszeit Kraftezustand und Kérpergewicht eher gesunken sind. Ein ahn- 
liches Regime, auf 4 Dekaden berechnet, hat Penzoldt aufgestellt, wobei die 
Auswahl der Nahrung nach der Verweildauer der Speisen im Magen getroffen 
wird (s. Abhandlung von L. Riitimeyer ,Magenblutungen“, Bd. V, 
S. 1166 ff. dieses Sammelwerkes). Dem Leube-Penzoldtschen Verfahren hat 
Lenhartz (ibidem) hauptsachlich den Vorwurf gemacht, daB die Karenztage 
der Anfangszeit, namentlich nach Blutung, unndétig oder schadlich seien und 
daB die anfangs relativ groBen Milchmengen mit ihrem groBen Volumen zur 
Uberdehnung der Wand fithren. Seine sehr viel eiweiBreichere Kostform binde 
die Saure besser und der gréBere Calorienreichtum beférdere die Heilung und 
Kraftigung. Nach der anfanglichen Ablehnung (besonders Ewald) haben die 
Lenhartzschen Prinzipien vielfach Anerkennung gefunden (Wagner, Wirsing, 
Minkowski, der Verfasser u. a.). 

Die wichtigsten Gesichtspunkte in der Wahl der Ernahrungsform Ge- 
schwiirskranker betreffen folgende Momente: die Diat darf mechanisch nicht 
reizen, darum auch nicht zu voluminds sein; sie soll an die digestive, bzw. 
sekretorische Leistung des Magens geringe Anforderungen stellen, der Hyper- 
sekretion und Hyperaciditat vorbeugen oder sie bekAmpfen. Und schlieBlich 
mu sie calorisch ausreichend sein. 

Die Auswahl der Nahrung nach ihrer digestiven Beanspruchung er- 
fordert einige Bemerkungen. Vom Gesichtspunkte der Hyperchlorhydrie soll 
die Nahrung chlorarm und fein verteilt sein, so daB® sie mechanisch nicht 
irritierend wirkt. Dieser Forderung entspricht am meisten die Milch. Die 
letztere Eigenschaft der feinen Verteilung ist auch darum wichtig, weil 
wir seit Bickell wissen, daB die safttreibende Wirkung um so 
geringer ist, in je feinerem Zustande die Speisen in den Magen gelangen. 
Nach dieser Richtung hat ja auch Pawlow lehrreiche Tierversuche angestellt. 
Hier kommen besonders die Fette zur Geltung, denen man langst eine 
aciditats- und sekretionsbeschrankende Wirkung zugeschrieben hat, eine Tat- 
Sache, ftir die wir aus Boldyreffs Untersuchungen (konform mit Volhards 
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Olfrithstiick) durch den Nachweis des Riickstromes von Darminhalt in den 
Magen ein entsprechendes Verstandnis erlangt haben. Fett, namentlich in Form 
von Butter und Sahne, spielt denn auch eine groBe Rolle in der Ulcusdiat. 
Schon in der allerersten Zeit auch nach der Blutung kénnen eisgekiihlte Butter- 
kiigelchen gereicht werden (Senator). Die Diatkiiche kann hier in der Kom- 
bination von aufgeschlossenen Kohlehydraten (Nahrmehle), Milch und Butter 
fur Abwechslung und Schmackhafitigkeit der Ernahrung Sorge tragen. Breiige 
Speisen vermindern die Saftsekretion. Strenge verboten sind Extraktivstofte, 
starke Bouillon, Gewiirze, Saucen und pikante Speisen, Alkohol und allzu viel 
kohlensaurehaltige Getranke. Die Schondiat 1aBt sich meist bei vielen Menschen 
nicht so lange fortsetzen, als es erwiinscht ware. Da das langsame Durchkauen 
bei vielen Leuten, die eine hastige Lebensweise fiihren, nicht erzwungen werden 
kann, so empfehle ich in der Rekonvaleszenz fir lange Zeit den Gebrauch 
einer Fleischschere (Masticateur), welche fiir die richtige Verkleine- 
rung des Fleisches sehr brauchbar ist, namentlich dort, wo sich gegen die 
Hachées bereits Widerwillen einstellt. Auch das Kochsalz ist méglichst einzu- 
schranken. Bei unterernahrten Leuten empfiehlt sich Milch mit Zusatz eines 
alkalischen Wassers als saurebindendes Getrank zu den Mahlzeiten. Sehr wichtig 
ist es, die Hypersekretion durch h Aufige kleine Mahlzeiten zu bekampfen. Die 
Nahrung ist das beste Bindemittel fiir den Magensaft und ihre Verarbeitung die 
physiologischeste Beschaftigung fiir den Magen. Bei aktuellen Erscheinungen 
halte ich die Zweistundendiat fiir obligatorisch bei beiden Geschwiirsformen. 
Ich habe vor Jahren in einer klinischen Arbeit den Wert und die vergleichsweisen 
Resultate der verschiedenen Behandlungsmethoden an der Hand eines grofen 
Krankenhausmateriales besprochen. Wir miissen uns zwar nicht strenge und 
dogmatisch an das Lenhartzsche Schema halten; doch haben seine Vorschlage 
uns gelehrt, die groBe Scheu vor der Nahrungsdarreichung beim schmerz- 
haften und blutenden Geschwiir zu tiberwinden und so sind die Dauerresultate, 
die wir nach Vergleichsstatistiken erheben, recht zufriedenstellende. Der 
wichtigste Gesichtspunkt in der Ernahrung ‘der Ulcuskranken ist nach meiner 
Erfahrung mit der Formel umgrenzt: Bei kleinem Volumen médg- 
lichst groBer Caloriengehalt. Mit dieser Marschroute vor Augen 
kann man sich bei einiger Ubung die Vorschriften nach der jeweiligen Lage 
und den Verhaltnissen des Falles individualisierend zurechtlegen, ohne sich 
streng an ein starres Schema zu halten. In der Kriegs- und Nachkriegszeit 
sind diese Schemen alle angesichts unserer schwierigen Ernahrungslage recht 
verblaBt und auBer Kurs gesetzt worden. Fiir das unkomplizierte, nicht blutende 
Duodenalgeschwiir kann man ‘am besten mit einer Kostform beginnen, welche 
etwa der 2. Woche des Lenhartzschen Schemas entspricht. 

Bei schwerer Blutung lasse ich die ersten 2—3 Tage eine stark reduzierte 
Ernahrung per os geben, verordne unter Umstanden Nahrklistiere (250 g Milch, 
2 Gelbeier, eine Messerspitze Kochsalz pro Klysma) eventuell noch einen 
Zusatz eines Nahrmehles (Heyden oder Kalodal u.dgl.). Wein, Alkohol- und 
Zuckerzusatz vermeide ich. Am besten hat sich mir eine Vorschrift von Albu 
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bewahrt: 1200 g Milch werden auf die Halfte eingekocht, zu 3 Nahrklistieren 
unter Zusatz von je 2 Eigelb und je 1 g Kochsalz verwendet. Tropfklistiere 
zur Ernahrung vermeide ich, da der permanente Reiz vom Darm ausgehend 
zur reflektorischen Saftsekretion und Peristaltik am Magen fiihrt (Keach). 
Fiir die ersten Tage empfehle ich auch Nahrklysmen mit Erepton (3mal 
taglich 1 EBldfiel auf 200 g Wasser oder physiologische NaCl-Lésung). 

Die zweite wichtige Forderung betrifft die kérperliche Ruhe. 
Wahrend Leube nur 10 Tage absolute Bettruhe halten 1aBt, geht Ewald aui 
4 Wochen, Fleiner bis auf 6 Wochen. Ich habe immer auf die groBe Wichtig- 
keit der protrahierten Bettruhe hingewiesen. Sie ist mit 4—5 Wochen als 
Minimum zu bemessen und namentlich bei der arbeitenden Bevélkerung von 
allergréBtem EinfluB auf die Restitution. Es gibt beim unkomplizierten Ge- 
schwiir kaum eine Stérung, welche nicht bei langer ausgedehnter Bettruhe 
wieder riickgAngig wird. Bei den ersten Anzeichen eines Rezidivs, das ja bei 
dem periodisch verlaufenden Geschwiir zum Wesen der Erkrankung gehdrt, 
kann die alsbald eingeleitete Bettruhe die Stérung abktiirzen und ausgleichen. 
Mit dieser kérperlichen Ruhe muB auch eine psychische Ruhigstellung 
verkniipit sein, die ich als unerlaBliche Vorbedingung fiir die Heilungschancen 
beim Kopfarbeiter ansehe. Der wichtige Einschlag der nervésen Komponente 
im Krankheitsbilde, der dem Praktiker durch jahrelange Erfahrung gelaufig 
ist, laBt diesen Standpunkt schon berechtigt erscheinen. Ich glaube, daB die 
Nichtbeachtung dieser Vorschrift mit daran Schuld tragt, daB die konservative 
Behandlung des Zwélffingerdarmgeschwiirs, die ja ibrigens bei den Arzten 
noch nicht recht Wurzel gefaBt hat, auf so wenige Erfolge bisher hinweisen 
kann. Die Trager des chronischen Duodenalgeschwiirs sind meist kraftigere 
und gut genahrte Menschen; wenn nicht akute Ereignisse hineinspielen, laufen 
sie Gefahr, daB® ihre launenhaften, so wechselnden Magenbeschwerden, die 
mitten in einem guten Appetit auftreten, die durch reichliche Nahrungsaufnahme 
gestillt werden kénnen, als ,,Hyperaciditatsbeschwerden“ oder als ,,Magen- 
neurose“ gedeutet werden. Diese Leute gehen jahrelang mit ihren Beschwerden 
herum, wechseln Medikamente und Arzte, lassen sich aber selten zu der 
Konzession einer ernsthaften, mit Bettruhe verbundenen Behandlung herbei. 
Das AuBerste ist eine 4wéchige Badekur in einem gerauschvollen Kurorte, wo 
Ruhe und Schonung zu allerletzt in Betracht kommen. Oit ist es mir gelungen, 
solche verzweifelte Magenneurastheniker mit dem latenten Duodenalgeschwiir, 
die schon zur Operation bereit waren, schon nach kurz dauernder Bettruhe und 
geistiger Ausschaltung von ihren argsten Beschwerden zu befreien. 

In der me dik amentésen Behandlung steht noch immer die Alk ali- 
therapie obenan. Ich glaube, da8 ihre Wichtigkeit ebenso itberschatzt wird, 
wie die Bedeutung der Hyperaciditat im Krankheitsbilde der peptischen 
Geschwiire. Seit langerer Zeit schon wissen wir, da® die Pepsinsalzsaure- 
verdauung bei einer relativ geringen Ionenkonzentration statttindet (Fuld). 
Ja, neuere Untersuchungen von Amerikanern (SAoAl und King) haben ergeben, 
daB zum Eintreten der peptischen Verdauung der sog. »Pufferwert (buffer 
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value) der Salzsaure geniigt, der durch die Acidalbumine und sauren Phosphate 
in der Zahl fir die Gesamtaciditat vertreten ist. Damit stimmt ja die nicht 
allzu selten konstatierte Geschwiirsbildung bei vollkommenem Fehlen freier 
Salzsaure. J. Schiitz hat schon Ahnliches nachgewiesen. DaB es auch nicht 
die Hyperaciditat als solche ist, welche Beschwerden macht, wurde schon 
erwahnt. Sie kann sehr stark ausgepragt sein und jahrelang beschwerdelos 
getragen werden. Darum kann ich die Diskussion iiber die Wahl des Alkalis 
nicht sehr niitzlich finden. Mit Recht hat Boas die mit dem Morphinismus 
vergleichbare Alkalienmanie gegeiBelt. Ich halte die richtige Handhabung der 
Diat, die Ruhe und die lokale Warme fir viel wirksamer, als die zu einem 
Circulus vitiosus fithrende Alkalibehandlung, deren theoretische Grundlagen 
jungst Kelling einer eingehenden Kritik unterzogen hat. Bei gut durchgangigem 
Pylorus empfiehlt Kelling Natriumbicarbonat niichtern aber in kleinen Dosen, 
eventuell natronhaltige Mineralwasser. Bei Durchfallen und neurasthenischen 
Symptomen la8t Kelling Calcium carbonicum gebrauchen, das iibrigens die 
HCl-Sekretion anregt. Er empfiehlt es in gréBeren Gaben wahrend oder gegen 
Ende der Mahlzeit (Harn auf Erdphosphate untersuchen!). Kontraindiziert 
ist es bei Arteriosklerose, Gicht, Nierenkrankheiten, Phosphaturie und Cystitis. 
Ist die Magenentleerung herabgesetzt, so ist das beste Mittel zur Neutralisation 
nach Kelling Magnesia usta. Es wirkt langer als Magnesiumperhydrol, 
welch ietzteres bei Pylorusstenosen mit verwendet werden soll. Auch Spiilungen 
mit H,O, kann ich nach eigenen Erfahrungen bestens empfehlen, besonders 
bei Pylorusstenose und Pylorospasmus. 

Ich gebe meist eine Kombination von Bismuthum carbonicum 
und Magnesiumperhydrol (15°,) im Verhaltnis von 1 : 2 kaffeeldffel- 
weise. Das erstere wirkt als adsorbierendes Deckmittel (Lichtwitz), und ist vor- 
teilhafter als das salpetersaure Bismut. Das zweite Praparat wirkt durch 
abgespaltenes H,O, sekretionsbeschrankend und antacid, hat aber noch den 
groBen Vorteil, die so oft unangenehm komplizierende Obstipation wirksam 
zu bekampfen. Auch das Neutralon (Kahlbaum) ist ein gut wirkendes 
Praparat. 

Der itbermaBige Sodagebrauch bei Ulcus mit Hyperaciditat ist 
auch noch wegen der Entwicklung der Kohlensaure nicht wiinschenswert. 
Man hat ihr zwar frither eine beruhigende Wirkung auf die Magennerven zu- 
geschrieben (H. Bamberger), doch zeigte es sich, daB gerade die CO,-Entwick- 
lung Saduerung und Sekretion anregt. Héchst unerwiinscht ist das Ballonement 
des Magens durch das freiwerdende Gas, welches durch Ructus nicht immer gleich 
entleert wird. Bei dieser Gelegenheit méchte ich an die frither getibte Methode 
der Luftaufblahung des Magens mittels Schlauchs oder mittels Brausemischung 
erinnern, welche ja heute von viel besseren Methoden verdrangt ist. Da sie 
aber von Praktikern, denen ein R6ntgenapparat nicht immer zur Verfigung 
steht, als handliches Verfahren zur Darstellung der Magengrenzen noch an- 
gewendet wird, méchte ich nicht verabsAumen, auf das Gefahrenmoment bei 
dieser Form der Luftaufblahung des Magens hinzuweisen. Es sind mir ver- 
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einzelte Falle bekannt geworden, wo unmittelbar nach dieser Methode der 
Magenaufblahung Perforation eines Magengeschwiirs auftrat. Einer 
dieser Falle, den der betreffende Kollege gleich erkannte, konnte durch sofort 
im Spital eingeleitete Laparotomie noch gerettet werden. 

An Stelle des Natrium bicarbonicum habe ich vielfach das Natrium 
citricum neutrale angewendet. 

Mendel (Essen) empfiehlt folgende saurebindende Salzmischung: 


Rp. Natr. sulphur. pulv. sicc. 30°0 
Natr. phosphor. pulv. sicc. 30°0 
Natr. bicarbon. pur. 40°0 
S. 4mal einen Teeldffel in einem Weinglase heiBen 
Wassers gelést vor der Nahrungsaufnahme. 


GlaeBner geht von der Annahme der Schadlichkeit des Pepsins 
aus und glaubt, durch Darreichung von Gallensauren die peptische 
Kraft des Magensaftes aufzuheben. Diese Anschauung ist mehrfach Zweifeln 
begegnet. Wenn durch gallensaures Natron das Pepsin in vitro zer- 
stort wird, so ist das nichts weiter als eine Wiederholung der Briicke- 
schen Lehre, daB die Pepsinverdauung durch die Galle im Duodenum sistiert 
wird. Sie wird ja dort von der unter alkalischer Reaktion verlaufenden, durch 
die Magensalzsaure provozierten Pankreasverdauung abgeldst. Ob 
fiir die Heilung des Duodenalgeschwiirs die Zerstérung des Pepsins eine Vor- 
bedingung ist, erscheint mindestens ebenso hypothetisch und konstruiert, wie 
es unmoglich ist, durch orale Darreichung von Gallensauren eine voéllige Aus- 
schaltung der Pepsinsalzsaureverdauung zu bewerkstelligen. Wenn sich nach 
Gallensauredarreichung symptomatisch eine Besserung ergibt, diirfte sie 
zunachst davon herriihren, daf mit dem Pepsin auch freie Saure nieder- 
geschlagen wird, und zweitens kommt wahrscheinlich die Wirkung der Gallen- 
sauren auf die Contractionsfahigkeit der glatten Muskelfasern in Betracht. Die 
stagnierende Magenentleerung wird wohl dadurch angeregt und macht sub- 
jektive Erleichterung, wahrend fiir eine Wirksamkeit auf den GrundprozeB 
von Glaefner keinerlei Beweise beigebracht wurden. 

Obenan in der Behandlung steht seit Riegel und v. Tabora das Atro pin, 
welches gegen den Spasmus und die Hypersekretion mit gréBtem Nutzen ver- 
wendet wird (alte Trousseausche Belladonnabehandlung). Es ist nicht immer 
notig, reines Atropin zu geben, ich komme -sogar in der Regel mit den un- 
giftigen Ersatzpraparaten: dem Methylatropin, dem Eum ydrin, 
dem Novatropin aus. Ich verordne: 


Rp. Methylatropin bromat. Merck 0°01 
Aquae Naphae 10:0 
S. 2—3mal taglich 10 Tropfen vor der Mahlzeit zu nehmen. 


Bei schweren pylorospastischen Anfallen gibt man das Atropin subcutan. 
Man kombiniert es eventuell mit Magenspiilungen und mit der von Cohnheim, 
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spater von Walko, Agéron empfohlenen Oliven61behandlung, von welcher 
ich -vielfach mit groBem Erfolge Gebrauch mache. Das Olivenél ist nicht nur 
eines der besten krampfstillenden Mittel, es geniigt auch noch einer Indikation, 
aul welche Kaujmann aufmerksam machte, der beim Ulcus in der Verminderung 
des Magenschleims den Grund fiir die leichtere Vulnerabilitat der 
Magenwand sieht. Das Ol deckt die vom Schleim entblé6Bte Mucosa. Schwere 
Anfalle von Pylorospasmen habe ich kaum besser als mit Olivenélkuren 
beeinflussen kénnen. Ja, ich sehe in der Wirksamkeit der Olkur ein verlaBliches 
Reagens fiir die Unterscheidung zwischen spastischer und vorgeschrittener 
reeller Pylorusstenose. Auf eine Vermehrung der Schleimproduktion wirkt 
auch das Argentum nitricum (Boas), das entweder in Lésungen 
intern 0°1—0°4:120°0 gereicht wird oder in Form von Magenspiilungen in 
entsprechenden Fallen (1—5 Promille) sich sehr vorteilhaft erweist. 

SchlieBlich waren noch 2 wichtige Symptome und ihre Beeinflussung zu 
erértern: das Erbrechen und die Schmerzen. Hohere Grade des 
Erbrechens entsprechen einer Stagnation und werden am _ wirksamsten 
durch Diatverordnungen (Fliissigkeitsreduktion, Vermeidung gahrungsfahiger 
Nahrung) sowie durch Spiilungen zum Schwinden gebracht. Anderseits 
wirkt die Bekampfung des Pylorospasmus auch auf diese Folgeerscheinung 
zuriick. Die geringen Grade von Regurgitation, Ubelkeit und ahnliche sub- 
jektive Beschwerden, kénnen durch Chloroformwasser, Kithlschlauch, Eispillen, 
Atropin und Belladonnapraparate beherrscht werden. 

Der Schmerz der Ulcuskranken ist, wie bereits besprochen, ver- 
schiedenen Ursprungs. Der Hungerschmerz kann durch Nahrungsaufnahme 
coupiert werden. Ein férmlicher Beweis dafiir, da8 der Hungerschmerz mit 
der Magenentleerung zusammenhangt, liegt darin, daB er durch Links- 
lagerung haufig beschwichtigt wird. Lebhafte Schmerzen werden durch 
sauretilgende Mittel gar nicht alteriert, ja vielleicht eher angefacht. Auch die 
Deckmittel versagen meist. Am ehesten wirkt noch ein Schluck Milch oder ein 
paar Bissen Zwieback oder Kakes, die auf dem Nachtkastchen solcher Kranker 
nie fehlen. Statt Milch gebe ich auch Mandelmilch oder Andasthesin mit einer 
Emulsion. : 

Rp. Anaesthesin 2°0 
Emuls. amygdal. (oleosa) 150°0 
S. mehrmals taglich einen ESl6ffel voll. 


Bei argen Schmerzanfallen gebe ich Eucainumhydrochloricum 
in 2—5°/,iger Lésung tropfenweise oder Cocainum hydrochloricum. 
Woméglich aber vermeide ich das Morphin; es beruhigt nur momentan, 
erzeugt dafiir Pyloruskrampf und Hypersekretion (Magnus) und erneuert 
daher mit Sicherheit die Beschwerden. Wenn man nicht anders kann, versaume 
man nicht den mildernden Zusatz von Atropin. Viele schmerzhafte 
Erscheinungen sind durch Adhasivprozesse, Fortschreiten des Ulcus in die 
Umgebung, die der Perigastritis analoge Periduodenitis bedingt. Hier kommen 
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zu allererst Ruhe, Lagerung und lokale Warme (Lichtbogen, Blaulicht- 
bestrahlung) in Betracht. Intensivere und andauernde Schmerzen kénnen als 
Vorboten drohender Perforation auftreten und sind als Warnungssignal zu 
beachten ! 

Wahrend der Ulcuskur empfiehlt sich in den spateren Stadien die Dar- 
reichung des Karlsbader WassSers in kleinen Dosen, welches dann auch 
zur Nachbehandlung mehrere Wochen hindurch ansteigend fortgegeben wird. 
Zur Dauerbehandlung beim chronischen Geschwiir kommt die Trinkkur in 
Karlsbad, Neuenahr, Homburg, Marienbad, Rohitsch, 
Vichy in Betracht. Besonders die Kur in Karlsbad erfreut sich ja seit 
Langem einer groBen Popularitat. Bei diesen Trinkkuren darf man ebenso 
wenig wie bei der hauslichen und Krankenhausbehandlung der Geschwiirs- 
kranken an die selten fehlende, oft sehr prononzierte Obstipation ver- 
gessen. Sie hat in der Regel spastischen Charakter und wird nicht immer 
giinstig durch die Zusatze von Quellsalz beeinfluBt, ja, ich habe den 
gegenteiligen Eindruck gewonnen. So giinstig die salinischen Wasser (mit und 
ohne Salzzusatz) auf die oberen Verdauungswege wirken, so rebellisch wider- 
setzt sich oft der Darm dieser Therapie. Diathilfen, reizmildernde Methoden, 
Olklysmen und Atropin in Suppositorien sind hier in erster Linie zu empfehlen. 

Wir haben in der Pathogenese iiber die konstitutionellen Eigen- 
tiimlichkeiten der Geschwiirstrager gesprochen und gezeigt, daB bei Individuen 
mit bestimmter Einstellung des vegetativen Systems ein Zustandsbild entsteht, 
welches zwar alle Elemente der Geschwiirskrankheit zeigt, ohne daB das ent- 
wickelte Geschwiir bereits vorhanden sein mu8. Man kénnte dieses Syndrom 
als Krankheitsbereitschaft fiir Ulcus charakterisieren. Neurose, Asthenie 
und Tuberkulose sind die Grundlinien dieses Konstitutionsbildes. Daher 
wird eine Atiologische Therapie der Ulcusdisposition diese 3 Krankheits- 
elemente bekampfen miissen. 

Die von Embden nach seinen ausgedehnten physiologischen Untersuchungen 
gertihmte Wirkung der Phosphate kann hier nach zweierlei Richtungen 
verwertet werden. Die phosphorsauren Salze steigern die muskulare Leistungs- 
fahigkeit, besonders aber sind sie ne urotrop und kénnen hier sedativ und 
regulierend auf das vegetative Nervensystem einwirken. Embden empfiehlt 5 ¢ 
Natrium biphosphoricum morgens niichtern in hei®em Wasser gelést. 

Fur die in meinen pathogenetischen Untersuchungen so wichtige 
larvierte Tuberkulose, mit der klinischen Erscheinungsform des 
Ulcus oder der Ulcusbeschwerden empfehle ich die Kombination von Arsen 
und albumosefreiem Tuberkulin. 

Ist die Ulcuskur abgeschlossen, so muB auch weiterhin fiir die Kraftigung 
der Konstitution vorgesorgt werden. Klimatische Faktoren (bei 
Neigung zu Blutungen ist Héhenluft kontraindiziert) und Eisentherapie 
sind neben alkalisch-salinischen Quellen sehr beliebt. 

Die Frage der Dauererfolge bei der inneren Behandlung des 
Duodenalgeschwiirs kann derzeit noch nicht befriedigend beantwortet werden. 
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Beim Magengeschwiir liegen ja die Verhaltnisse nach unserer jahrelangen 
Ubung, wie wir dies aus einer Reihe verlaBlicher Statistiken entnehmen kénnen, 
mindestens nicht ungiinstig und haben jedenfalls ziffermaBige Belege. Die 
konservative Behandlung des Zwolffingerdarmgeschwiirs ist zu jung und ver- 
fugt noch nicht tiber so viele Erfahrungen, daB hier die Verhaltnisse schon ganz 
klar ersichtlich waren. Die seriése Einstellung nach den englischen Vorbildern 
hat anfangs dazu gefihrt, die chirurgische Behandlung als die allein fiir 
das Zwolffingerdarmgeschwiir in Betracht kommende zu halten. So viel kann 
man aber schon sagen, da die immer mehr an Boden gewinnende innere 
Therapie fiir die unkomplizierten Formen mindestens das gleiche 
erzielt wie beim Magengeschwiir, d. h. Beseitigung der momen- 
tanen Beschwerden und Latenz der Erscheinungen. 


Chirurgische Therapie des unkomplizierten Duodenal- 
geschwurs. 


Wir kénnen hier nur in allgemeinen Umrissen die Aussichten und Ge- 
fahren der Methoden besprechen, welche in der operativen Behandlung 
des Duodenalgeschwiirs von den mafgebenden Chirurgen geiibt werden. Die 
Details dieser komplizierten Fragen, welche ja die meisten im Vordergrunde 
stehenden Operateure seit Jahren beschaftigen, miissen in Spezialpublikationen 
eingesehen werden. Es kommen 2 Wege in Betracht: 

I. direkte Methoden, 

II. indirekte Methoden. 

Durch die direkten Methoden erzielt man eine véllige Beseitigung des 
Geschwiirs. Hier gewinnt in letzter Zeit immer mehr die Resektion des 
geschwiirstragenden Anteiles an Boden. Als zweite Methode ist noch die 
Excision des Geschwiirs zu nennen. 

Die indirekten Methoden streben eine Heilung durch Ausschaltung 
des Duodenum an. Hier kommen 3 Verfahren in Betracht: 

a) die Gastroenterostomie allein, 

6) Gastroenterostomie mit gleichzeitiger kiinstlicher Verengerung des 
Pylorus, 

c) die Gastroenterostomie mit gleichzeitigem blinden VerschluB des Pylorus 
(Ausschaltung nach v. Fiselsberg). 


I. Direkte Methoden. 


Die Resektion. 

Sie muB als die ideale Operationsmethode beim Duodenalgeschwiir 
bezeichnet werden. Ich sehe sie nach meinen Erfahrungen (s. Tabelle) als die 
erfolgreichste und fiir die Dauerheilung aussichtsvollste Methode in der 
Duodenalchirurgie an. Ihrer allgemeinen Durchfiihrung standen nur bis 
vor wenigen Jahren gréBere Hindernisse im Wege. Noch Melchior sieht 
in den technischen Schwierigkeiten, in der hohen Mortalitat ein groBes 


’ 
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Hindernis, die Resektion zur Normalmethode in der operativen 
Behandlung des Duodenalgeschwiirs zu erheben. Auch Kiittner (Deutscher 
ChirurgenkongreB 1913) hat sich ahnlich ausgesprochen. Die technischen 
Schwierigkeiten der Resektion betreffen vorwiegend die Geschwire der Hinter- 
wand, die ins Pankreas und in die Umgebung, Leber und Gallenblase, pene- 
trierenden Geschwiire, welche eine Loslisung des Duodenum wegen der 
Kollision mit wichtigen Gebilden der Nachbarschaft — Ductus choledochus, 


Fig. 161. 
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Situationsbild wahrend der Operation aufgenommen. 


L Leber hinaufgeschlagen; D Duodenum; N Periduodenale Strange 
M Magen; VP Vena pylori. 


Wirsungianus und die BlutgefaBe — zu einem gefahrlichen, auBerst miih- 
samen Unternehmen gestalten, dessen klaglose Durchfiihrung nicht immer 
gelingt. Bleibende Gallen- und Pankreasfisteln, Nekrosen des Pankreas, schwer 
zu beherrschende Blutungen, kennzeichnen die Miferfolge und beleuchten 
die schwierige Arbeit in einem Terrain, das dem Chirurgen mancherlei 
Fallen stellt. So habe ich bei einer Resektion in dieser Gegend Nekrose 
der Leber infolge Unterbindung der Arteria hepatica erlebt. Ausgedehnte 
Verwachsungen erschweren die Orientierung, so da auch der getibte 
und waghalsige Chirurg die Resektion oft aufgeben mu8. Die groBen techni- 
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Schen Schwierigkeiten haben zu eigenen Methoden der Loslésung des 
Duodenum gefiihrt (Haberer, Finsterer, Clairmont). Die gré®ten Erfahrungen 
in der Resektion des Duodenalgeschwiirs liegen von Haberer, Finsterer 
und Lorenz vor. Die friiheren Mitteilungen, welche die Entwicklung dieser 
Operationsmethode veranschaulichen, iibergehe ich und verweise auf die 
jungste Aussprache iiber die Vortrage von Finsterer, Denk und mir in der 
Gesellschaft der Arzte in Wien (Wr.kl. Woch. 1920, Nr.52ff.). Die Ausfithrungen 
von Fiselsberg, Haberer, Finsterer, Lorenz ergeben die zunehmenden Erfolge 
der Duodenalresektion. Das Mortalitatsprozent derselben hat sich ungemein 
gebessert. So hat z. B. Haberer unter den ersten 46 Duodenalresektionen 
4 Todesfalle, wahrend die seither hinzugekommenen 116 Falle nur 3 Todes- 
falle (nicht der Operationstechnik zur Last fallend) aufweisen. Die urspriing- 
lich tiber 8°/, betragende Mortalitat hat sich auf weniger als 3°/, reduziert. 
Sein Gesamtmaterial bis dahin operativ behandelter Falle von Ulcus duodeni 
betrug 274. Davon sind 162 reseziert mit 7 Todesfallen —4°/, Mortalitat. 


Auch Eiselsberg ist immer mehr Anhanger der Resektion geworden, die 
an seiner Klinik jetzt besonders favorisiert wird (Denk). Fir die pylorusfernen 
Geschwiire hat schon vor 14 Jahren Clairmont aus der Fiselsbergschen Klinik 
nur bei 47°/, Heilung nach Gastroenterostomie gesehen. Das hat dazu gefiihrt, 
daB Eiselsberg und seine Schule immer mehr die radikaleren Methoden 
herangezogen haben. Fiselsberg selbst bevorzugt die von Krénlein, Mikulicz, 
Hojmeister, Polya, Reichl modifizierte Billroth-I1-Methode. Was speziell 
das Duodenalgeschwiir betrifft, ist er, wie bereits bemerkt, von der anfangs 
favorisierten Pylorusausschaltung abgekommen. Seine Resultate betreffen: 
15 Gastroenterostomien (1 Todesfall), 9 Pylorusausschaltungen (1 Todesfall, 
Circulus), 28 Pylorusausschaltungen plus Resektion (1 Todesfall, Myo- 
degeneratio cordis), 48 Billroth I (1 Todesfall, Blutung aus Submucosa), 
75 Billroth II (5 Todesfalle,2 Peritonitis, 1 Marasmus, 1 Verblutung aus einer 
Netzvene, 1 Pankreasfistel). 


Die Gastroenterostomie gab hier Erfolge in 80°/,. | 


Finsterer hat seit 1914 bis Ende 1920 203 Falle von Ulcus duodeni 
Operiert, u. zw. seit 1915 ausschlieBlich die Resektion des Ducdenum und 
mindestens des halben Magens (eventuell Ausschaltung des Duodenum). Bei 
118 Resektionen des Duodenum und Magens hat er eine Mortalitat von 5°/, 
(2 Falle von Peritonitis, 2 Falle von Nachblutung, darunter einer bei be- 
stehender Lebercirrhose, eine akute Anamie bei 7 Tage dauernder Blutung 
vor der Operation, einmal Verletzung des Ductus choledochus). In den letzten 
2 Jahren ist die Mortalitat bei 71 Resektionen auf 1°4°/, gesunken. Wenn wegen 
Ubergreifens auf die Papille und den Ductus choledochus eine Resektion un- 
moglich ist, macht Finsterer statt der Fiselsbergschen Ausschaltung die 
Resektion des */,—%/, Magens zur Ausschaltung des 
Ulcus (welches belassen wird). Bei 37 Operationen 2°7°/, Mortalitat 
(1 Todesfall an Perforation des zuriickgelassenen Ulcus). 
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Auch die Fernresultate sind bei Finsterer sehr gute, Gewichts- 
zunahmen bis zu 30 kg, absolute Beschwerdefreiheit bei 93°6°/,. Bei der Aus- 
schaltung mit Resektion des prapylorischen Magenteiles sind von 8 Fallen, 
die langer als 3—5 Jahre operiert sind, 7 absolut beschwerdefrei geblieben, 
von 15 Fallen, die langer als 1—3 Jahre operiert sind, sind 13 absolut 
beschwerdefrei. 

Hans Lorenz hat 126 Resektionen mit 8 Todesfallen ausgefithrt (6°3°/, Mor- 
talitat). Nach einer persénlichen Mitteilung Clairmonts (Mai 1920) hat dieser 
80 Duodenalresektionen mit 8°/, Mortalitat bis zu dieser Zeit ausgefiihrt. 

Wenn ich die Resultate der Resektion des Duodenalgeschwirs aus 
meinem Material noch anfiihre, so kamen bis zum Mai 1920 (seitdem hat 
sich das Material weiter vermehrt), 11 Duodenalulcera zur Resektion; davon 
sind 10 geheilt, 1 gestorben = 9°1°/, Mortalitat. 


Eigene Operationsstatistik. 
In den Jahren 1912—1920 habe ich im ganzen 50 F 41le von Duodenal- 
geschwiir operieren lassen. Davon waren: 
38 unkomplizierte Ulcera duodeni. 
1Osgestorbeniiyn nha cout eae rade eae es 260'3°/,, 
5 Ulcus pepticum (Fistula gastrocolica) . . . 13°2°/, 
16 dauernd guter Verlauf (nach der Operation 
allerdings in einzelnen Fallen Lungenkompli- 


kationen und Magendilatation) .... . 421% 
Z.schiechter.Erioly,,Rezidive sa ae int vinp ae Ore 
4 Perforationen. 

3 (GestOr Dente tanec OF OIF eR eR (EMR 
1 geheilt (nach 2 Jahren gestorben) . . . . 259/, 


4akute Blutungen. 

! Resektion, kein pathologischer Befund, Hei- 

LUN Se eee Ske. ec ele Ted, ene eg eee 
1 Gastroenterostomie, Pylorusabbindung, Tam- ;75°/, 
ponade des Duodenum, Heilung ..... 
Resektion, Gastroenterostomie, Heilung 
Gastroenterostomie, Embolie der Pulmonalis 
LEO) 1 ea eae actif Woe tanh le 0). 


—_— 


Artder Operation: 
11 Resektionen. 
10 geheilt OEE BUGS ERED ah eens eae ORNS Fe 
1 gestorben «eRe As Prelieae tee” See ee ye ETOH 
Bemerkung: 4 Falle sind von der Statistik ausgeschaltet, weil die Operation - 
trotz markantem, klinischem und radiologischem Befund keinerlei pathologische 
Veranderung am Duodenum ergab. 
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Die Methodik, die bei der Resektion zur Anwendung kommt, ist in der 
Regel ein dem Billroth-I]-Verfahren entsprechendes Vorgehen, wahrend die 
Methode Billroth 1, die kaum mehr als eine erweiterte Geschwiirsexcision dar- 
Stellt, noch bis vor kurzer Zeit, weniger angewendet wurde. Der wichtigste 
Gesichtspunkt fiir den Vorrang der Methode liegt im Dauererfolg und in der 
Verhiittung des postoperativen Jejunalgeschwiirs. Von diesem 
wollen wir noch speziell sprechen. 


DitreB xX eis ton, 


Als alleinige Methode kommt die Excision des Duodenalgeschwiirs nur 
sehr selten in Betracht und wird immer weniger angewendet. Es sind ihr von 


Fig. 162. 


Ulcus juxtapyloricum, Perforation, Resektion. 


Haus aus Grenzen gezogen durch die Ausdehnung des Geschwiirsprozesses 
und die dadurch bestimmte Méglichkeit einer exakten Vereinigung. In der 
Literatur liegen nur sehr wenige Berichte iiber die Ausfiihrung der Excision 
vor (z. B. Moynihan). In Kombination mit den indirekten Methoden ist sie 
dagegen von manchen Seiten in Vorschlag gebracht worden. Wenn der Lokal- 
befund es erfordert, wie bei der Perforation des Ulcus, wurde auch friher 
schon, namentlich beim Magengeschwiir neben der Ubernahung die Excision 
gemacht. Einzelne Erfahrungen in Fallen, bei welchen dieser Eingriff isoliert, 
ohne Hinzufiigung der Gastroenterostomie, ausgefiihrt wurde, haben durch 
nachtragliche Perforation oder Peritonitis wenig zur Empfehlung dieses Vor- 
gehens beigetragen. 

Es ware noch die Einfaltung des Geschwiirs (Wilms) zu erwahnen, 
bei welcher von dem Autor die Nekrose des eingestiilpten Geschwiirs beabsichtigt 
wurde, ein Erfolg, der auf sich warten lieB, so daB die Methode verlassen wurde. 
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In Kombination mit der Gastroenterostomie ist das ,,infolding“ schon im Jahre 
1904 von W. Mayo, 1906 von Moynihan angewendet worden. 


II. Indirekte Methoden. 

Die indirekten Methoden finden ihre Berechtigung in der Forderung, den 
Magensaft und die Nahrungspassage von der Geschwiirsstelle abzuleiten und 
denselben einen neuen Weg zu erdffnen. Wir unterscheiden: 

a) die einfache Gastroenterostomie, 

b) die Gastroenterostomie mit gleichzeitiger Pylorusverengerung 
(Pylorusraffung nach Kedling, Pylorusumschniirung mittels Seidenfadens nach 
Kelling-Parlavecchio, die Pylorusumschniirung mit Fascie [Wims]), 

c) die unilaterale Pylorusausschaltung (v. Eiselsberg). 


Fig. 163. 


Magen (Etat mam- 
ee mellonné) 


Reseziertes Duodenalulcus mit Schrumpfung. 


Um gleich mit der Gastroenterostomie, der einfachsten Methode der Aus- 
schaltung zu beginnen, so waren schon anfangs die Meinungen iiber ihren 
Wert bei.der chirurgischen Behandlung des Magen- und Duodenalgeschwiirs 
geteilt. Es wiirde zu weit fiihren, hier alle die Verhandlungen der chirurgischen 
Gesellschaften ausfiillenden Kontroversen darzulegen. Der Wert der Gastro- 
enterostomie bei freiem Pylorus fiir die Ausschaltung der Nahrungspassage 
ist, wie dies immer deutlicher ausgesprochen wird, zweifelhaft; die Resultate 
des Eingriffes zeigen, daB in einer groBen Zahl der Falle der angestrebte 
Zweck nicht erreicht wird. Unter der Réntgenkontrolle kénnen wir uns in einem 
groBen Prozentsatz der Falle tiberzeugen, daB auch bei ungestértem Wohl- 
befinden die Nahrungspassage entweder beide Wege, den Pylorus und die 
Anastomose, beniitzt oder ausschlieBlich den alten Weg. Man hat dies mit tech- 
nischen Mangeln in der Anlage der Anastomose erklart (Hochenegg, Mandlu.a.), 
indem man schlecht angelegte und zu kleine Anastomosen als Ursache dieses 
funktionellen MiBerfolges beschuldigt. Aber auch bei technisch einwandfreier 
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Anlegung kommt es recht haufig zu einem alsbaldigen Verschlu8 oder zu einer 
nur unzureichenden Beniitzung der Anastomose. Zur Erklarung fiihrt man 
Spasmus an der Anastomosenstelle an. Einzelne Autoren, wie z. B. Hart- 
mann, finden bei Relaparotomie nicht selten die Undurchgangigkeit der 
Anastomose durch narbige Verengerung nach peptischem 
Geschwir an der Anastomosenstelle begriindet. 

DaB die Gastroenterostomie als Operationsmethode zur Behandlung des 
blutenden Geschwiirs (sowohl Magen- als Duodenalgeschwiirs) keinen sicheren 
- Erfolg verspricht, ist einleuchtend und nur ganz vereinzelte Operateure halten 
noch heute an dieser Indikation beim blutenden Magen- und Duodenalgeschwiir 


Fig. 164. 


Resectio duodeni; akute Blutung; Heilung. 


fest. Fiir das Duodenalgeschwiir, das uns hier interessiert, liegen Verhaltnisse 
besonderer Art vor. Wir wissen, daB die Mehrzahl der blutenden Geschwiire 
der pankreatischen Wand des Duodenum angehéren. Fir diese kann die ein- 
fache Gastroenterostomie, soferne es sich um Beseitigung der Blutungsgefahr 
oder gar um eine exakte Blutstillungsmethode handelt, nichts oder nur 
Fragliches leisten. Soweit eine -Ausschaltung durch die indirekten Me- 
thoden méglich ist, kommt sie mehr fiir die Geschwiire der vorderen 
Wand in Betracht. Anders steht es um die Geschwiire der Hinterwand. 
So habe ich in meinem Material 2 Falle von kallésem Duodenalgeschwiir 
der Hinterwand, bei welchen wenige Tage nach der vorgenommenen Gastro- 
enterostomie profuse, zum Tode fithrende Hamatemesis auftrat. Aus einer 
im Mai 1920 abgeschlossenen Zahl von 50 operierten Duodenalgeschwiiren 
habe ich 38 unkomplizierte Falle herausgegriffen (s. Operationsstatistik). 
Davon wurden 17 der einfachen Gastroenterostomie unterzogen, 4 davon 
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sind einwandfrei geheilt = 23°5°/,, 5 Falle kamen zum Exitus = 29°4°/,, 
in 3 Fallen trat peptisches Geschwiir auf = 17 ‘6°/,. Hier sind nur die einfachen 
Gastroenterostomien aufgefiihrt, wahrend die mit Jejunostomie und mit 
Pylorusausschaltung kombinierten nicht mitgezahlt wurden. Die Zahl der Falle 
ist zwar klein (sie ist mittlerweile durch neu hinzugekommene vermehrt worden), 
darum kénnen an sich schon die Zahlen nicht fiir eine allgemeine Beurteilung 
maBgebend sein. Es mag sein, daB bei meiner groBeren Neigung fiir die 
radikalen Methoden hier vielfach Falle vorlagen, welche sich wegen des Sitzes 
der Geschwiire und ausgedehnter Adhdsionen fiir die Radikalmethode nicht 


Fig. 165. 


Resektion des halben Magens (Kelling-Finsterer) wegen 
Duodenalulcus. Heilung. 


eigneten. Doch bleibt immer das Mortalitatsprozent im Vergleiche zur Resektion 
auffallend hoch und das funktionelle Resultat nicht sehr befriedigend. 

c) Pylorusausschaltung nach Eiselsberg (Abbindung des Pylorus in einem 
Falle) wurde bei 5 Fallen gemacht. Davon sind 2 geheilt, 2 ergaben schlechtes 
Resultat, davon einer Rezidive und peptisches Geschwiir, 1 Fall starb den 
nachsten Tag an Blutung. 

Vergleicht man diese Zahlen mit dem hohen Prozentsatz von 90°9°/ 
Heilungen bei der Resektion in meinen Fallen, so geht schon aus dee 
kleinen Materiale hervor, daB trotz des eingreifenden Charakters, der oft groBen 
technischen Schwierigkeiten und der langeren Dauer der Gneaien die Resek- 
tion fiir ausgedehntere Falle von Duodenalgeschwiir als Methode der Wahl 
anzusehen ist. Darauf haben in jiingster Zeit Haberer, Finsterer, Eiselsberg 
Payr, Lorenz, Denk, Clairmont u. a. hingewiesen. Denn wach die Ane 


Ulcus duodeni. 737 


schaltung zeigt groBe Mangel, so daB Eiselsberg selbst ihr Geltungsgebiet 
zuletzt eingeschrankt hat. Die eine nachteilige Folge ist das peptische 
Jejunalgeschwiir. Auf die Haufigkeit des Auftretens peptischer Jejunal- 
geschwiire, speziell nach der Pylorusausschaltung, hat zuerst Haberer aufmerk- 
sam gemacht. Auch von Denk und von Eiselsberg wurde gerade auf diese 
ungiinstige Spatfolge als Komplikation bei der Pylorusausschaltung hin- 
gewiesen. Experimentell hat bei Clairmont Keppich diese Frage in Ahnlichem 
Sinne beantwortet. 

Diesem Ubelstande glaubt Finsterer hauptsachlich durch eine sehr breite, 
mindestens die Halfte oder 2 Drittel des Magens entfernende Resektion 
begegnen zu kénnen. Uber die Methodik und Technik sind die chirurgischen 
Spezialarbeiten einzusehen. Ich méchte hier nur so viel herausheben, daB die 
Methode Finsterers iiber die von Krénlein, Mikulicz, Kelling und Hofmeister 


Fig. 166. 


Methode nach Hofmeister-Finsterer. 1 Magennaht; 2 verschlossenes Duodenum; 3 zufiihrende Jejunumschlinge; 
4 Anastomose; 5 Fixation des Mesocolonschlitzes. 


getibte Operation hinausgeht, daB sie eine ganz kurze Jejunumschlinge beniitzt 
und durch zweckmaBige Anlagerung derselben die Winkelbildung zwischen 
Anastomose und Magennaht vermeidet. Der wesentliche Zweck der Methode, die 
breite Wegnahme des Magens sowohl bei der Resektion des Duodenum als auch 
bei der Ausschaltung desselben, liegt nach Hojfmeister-Finsterer vor allem in 
der Vermeidung des peptischen Geschwiirs der Anastomosenstelle nach theoreti- 
schen Uberlegungen (Fig. 166). 

Schur und Plaschkes haben bei der Nachuntersuchung von 6 Fallen, bei welchen der 
Pylorus und ein betrachtlicher Teil des angrenzenden Mageris reseziert worden war, 
mit einer Ausnahme villiges Fehlen der freien HCl und betrachtliche Herabsetzung der 
Gesamtaciditat wie bei Achylie gefunden, daneben meist absoluten Pepsinmangel oder 
bedeutende Verringerung desselben. Geringen Gallengehalt im Magen. Zur Erklarung 
ziehen sie die Untersuchungen von Edkins heran, der durch Extraktion der Pylorusschleim- 
haut mit 5°%iger Dextrinlésung ein Extrakt gewinnen konnte, welches, intravenés injiziert, 
die Fundusdriisen zur Magensaftsekretion anregt. Dieses aus der Pylorusschleimhaut ge- 
wonnene wirksame Prinzip nannte Edkins Gastrin. Es ist analog dem Sekretin (fiir 
die Pankreasfunktion) als Hormon der Fundusdriisen zu betrachten. Mit der Wegnahme 
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des breiten prapylorischen Magenteils entfallt die von ihm ausgehende Hormonwirkung 
und Subaciditat resp. Anaciditat ist die notwendige Folge. 

Diese Verhaltnisse treffen tatsachlich, wie ich mich tiberzeugen konnte, fur 
die Mehrzahl der Falle zu, bei welchen ein breiter Teil des Magens mitentfernt 
wurde. Fiir Finsterer war, in Anlehnung an die Untersuchungen von Schur 
und Plaschkes, die Aciditatsherabsetzung aus 2 Griinden erstrebenswert: 
1. wegen der groBen Chancen fiir die Dauerheilung des Geschwiirs (resp. Ver- 
meidung von Rezidiven), 2. wegen der Verhiitung des peptischen Geschwirs 
an der Anastomose (die subtotale Magenresektion wurde schon friher als 
chirurgische Behandlung des Ulcus ventriculi nach ahnlichen Voraussetzungen 
von Schnitzler empfohlen). Die meisten meiner Resektionen und auch der breiten 
Ausschaltungen wurden nach dieser von Finsterer geiibten Methode durch- 
gefithrt. Wenn ich auch allen Grund habe, mit den Resultaten der Resektion, 
speziell nach dieser Methode, zufrieden zu sein, so kann ich mich doch nicht 
bedingungslos mit der Argumentation Finsterers einverstanden erklaren. Sie 
entspringt offensichtlich der Auffassung von der iiberragenden Bedeutung der 
Hy peraciditat in der Genese und Symptomenreihe des Ulcus. Ich brauche 
nur auf friihere Ausfiithrungen zu verweisen, um die Uberwertung dieses 
Symptoms kenntlich zu machen. In den von mir nachkontrollierten Fallen mit 
giinstigem Dauerresultat fand ich allerdings haufig ein Fehlen der freien HCl, 
dagegen doch meist geniigend hohe Werte fiir die Gesamtaciditat, 
welche zur peptischen Andauung ausreichen. Ob eine totale Achylie mit der 
Hypermotilitat, der Insuffizienz der Pankreasverdauung und den Garungs- 
diarrhéen in ihrem Gefolge erstrebenswert ist, erscheint nicht nur mir, sondern 
auch anderen noch fraglich. Ubrigens hat schon Schur zwischen Hyperaciditat 
und Hyperaciditatsbeschwerden mit Recht unterschieden. Wenn mit weiterer 
Erfahrung diese ausgebreiteten Resektionen gegeniiber den weit geringeren 
von Clairmont und Haberer den Rang behaupten sollten, wird die Erklarung 
dafiir eher in anderen technischen Momenten, als in dieser Deutung zu suchen 
sein. Denn in meiner Publikation iiber die Behandlung des peptischen Jejunal- 
geschwtirs (Med. Klin. 1921, Nr. 18) habe ich einen Fall angefiihrt, der mit 
breiter Wegnahme des prapylorischen Magenteils ausgeschaltet worden war; 


dennoch kam es zu einem peptischen Geschwiir mit Blutung und schweren 
Erscheinungen. 


Die Gastroenterostomie dagegen wird noch immer von einer 
Reihe von Chirurgen beim Duodenalgeschwiir entweder ausschlieBlich 
angewendet oder in den Vordergrund gestellt. Fast ausschlieBlich auf die 
Gastroenterostomie beziehen sich die Erfolge der amerikanischen Chirurgen. 
Mayo hat von 119 Fallen im Jahre 1908 106 Falle weiter verfolgt. 
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Bekannt ist, daB auch Moynihans Erfolge hauptsachlich Gastroentero- 
Stomien zur Grundlage haben. Er berichtet im Jahre 1910 iiber 186 Falle aus 
den Jahren 1900 und 1909. 
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Auch Hochenegg tritt nach wie vor fiir die Gastroenterostomie ein. 
Urspriinglich hat Kaspar auf seiner Klinik tiber 28 Falle aus den Jahren 1905 
bis 1913 berichtet, von denen im Jahre 1914 25 ganz wohl waren, 3 FaAlle 
rezidiv wurden. Bei 2 derselben wurde sekundar Pylorusausschaltung gemacht, 
beim 3. Pylorusraffung; trotzdem wieder die alten Schmerzen. Die gut ver- 
laufenden Falle haben bei der klinischen und radiologischen Priifung zufrieden- 
stellende Ergebnisse gezeigt. Hochenegg selbst hat erst kiirzlich seine Er- 
fahrungen zusammengefaBt (Diskussion der Ges. d. Arzte). Er hat unter 
590 Gastroenterostomien 2°2°/, Mortalitat und 70°/, vollkommene Heilung 
gesehen. (Es ist nicht ausdriicklich bemerkt, ob sich diese Zahlen auf Ulcus 
uberhaupt oder nur auf das Duodenalgeschwiir beziehen.) In 11 Fallen sah er 
. Ulcus pepticum jejuni. 

Ahnlich hat auch auf der 12. Versammlung des Nordisch-Chirurgischen 
Vereines in Kristiania (1919) Nicolaysen sich fiir die Gastroenterostomie als 
Normalverfahren ausgesprochen. Gegen dieselbe ist besonders Rovsing auf- 
getreten, da sie ein unvollkommenes Verfahren ist und mangelhafte Resultate 
bringt. In 10°/, der Falle z. B. Blutungen. Krogius sah bei der Gastroentero- 
stomie in den Jahren 1901—1908 bloB 50°/,, 1909—1916 60°/, Heilungen. 
Von deutschen Autoren waren Zum Busch, Borchgrevink, Polya, Witzel, 
Borszeki, Dedekind (Schloffer) u. a. zu nennen, welche bei einem zwar wesentlich 
geringeren Material die Ergebnisse der Gastroenterostomie loben. Weniger 
enthusiastisch klingen die Berichte aus der Leipziger chirurgischen Klinik von 
Payr. Wir werden auf diese interessante Arbeit Hohlbaums bei der Indikations- 
stellung noch zuriickkommen. Nur so viel sei herausgegriffen, daB er beim 
blutenden Duodenalgeschwiir die Resektion als die alleinige 
Methode ansieht, wahrend die Gastroenterostomie auch mit Pylorusausschaltung 
immer versagt hat. 

Wir befinden uns jetzt in einer Art von Ubergangszeit, in welcher gegen- 
satzliche Anschauungen ein abschlieBendes Urteil iiber die Wahl der 
Methode noch nicht ermoglichen. Unter den Chirurgen selbst — es wiirde 
zu weit fiihren, diesen noch nicht ausgefochtenen Streit hier mit ausfihrlichen 
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Angaben darzulegen — stehen die Anhanger der einfacheren Methoden eh 
Vertretern ausgiebiger und radikaler Eingriffe gegentiber. Die Resektion als 
radikalste Methode hat noch eine zu kurze Geschichte und ist nur von Pa 
einzelnen Operateuren in gréBerem Mafstabe geubt worden, so daB unter oi 
Chirurgen selbst eine Einigung der Anschauungen noch nicht angebahnt wurde. 
So viel kann man auch als unparteiischer Beurteiler sagen, daB die radikaleren 
Methoden scheinbar mehr an Geltung gewinnen. Die Chronizitat der Grund- 
krankheit, ihre Neigung zu Rezidiven, machen es erklarlich, daB auch die 
Internen sich leichter zu eingreifenden Methoden entschlieBen, wenn die Dauer- 
haftigkeit der Endresultate verbiirgt ist. Dazu kommt die Verbesserung der 
Methode, welche die Gefahren einer vollkommenen Mobilisierung des Duo- 
denum bei der Resektion immer mehr einschrankt. Nicht zuletzt haben zahl- 
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reiche Klagen tiber MiBerfolge bei der Gastroenterostomie den radikaleren 
Methoden den Weg geebnet. 

Einer der haufigsten Nachteile bei der Gastroenterostomie liegt, auch 
bei scheinbar gutem Befinden, in der schlechten oder mangel- 
haiten Funktion der Anastomose. Diese  VerhAaltnisse 
wurden zuerst bei der Nachuntersuchung operierter Falle von den 
Radiologen festgestellt. Heute ist es schon eine allen Klinikern ge- 
laufige Erscheinung, daB in einem nicht geringen Teile der Falle bei 
der einfachen Gastroenterostomie ohne Pylorusverengerung die Nahrungs- 
passage entweder beide Wege, den natiirlichen und den kiinstlichen, benutzt, 
oder gar nicht so selten bloB den Weg durch den Pylorus, da alsbald die 
Anastomose ihre Funktion sehr mangelhaft oder gar nicht besorgt. Die Schuld 
daran tragt meist der Krampf der Anastomosenstelle, der b& 
langerem Bestehen zur hochgradigen Verengerung, ja zur Atresie fithren kann. 
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Die Anhanger der Gastroenterostomie geben hier so wie bei der Entstehung 
anderer tibler Folgen (Circulus vitiosus etc.) der Methodik die Schuld (Hochen- 
egg u.a.). Doch 1aBt sich nicht leugnen, daB solche Miferfolge, deren Ursachen 
dem Nichtfachmann nicht deutlich ersichtlich sind, immerhin so haufig vor- 
kommen, da8 dadurch das Ansehen der Methode EinbuBe erleiden muBte. Der 
Umstand gerade, daB bei den giinstig verlaufenden Fallen die Nahrungs- 
passage ungestért den Weg nimmt, dessen Ausschaltung Zweck und Ziel des 
Eingriffes war, gibt doch zu denken. Man fragt sich unwillkiirlich, ob die 
Voraussetzungen fiir den Eingriff zutreffen und man weiter die Ausschal- 
tung von der Nahrungspassage als eine Heilungsbedingung fiir das Geschwiir 
fordern miisse. Dazu kommt, da die einfache klinische Priifung und die sub- 
jektiven Symptome keinen richtigen Einblick in die tatsachlichen Verhdltnisse 
bieten. Bei Relaparotomien haben wiederholt Chirurgen iiber das Fortbestehen, 
ja uber die GréBenzunahme von Geschwiiren und Ulcustumoren viele Jahre 
nach der erfolgten Gastroenterostomie berichtet (v. Haberer, Redtwitz, Hoch- 
mann, Denk u.a.). Auch die Radiologen konnten ahnliche Wahrnehmungen 
machen. Haudek hat bei den Geschwiiren des Magenkérpers nicht bloB haufig 
Rezidive der Beschwerden, sondern unter 66 Fallen 20mal Weiterbestehen 
bzw. Wiederauftreten der Ulcusnischen, trotz guter Funktion 
der Gastroenterostomie, gesehen. 

Auf die Haufigkeit der Blutung nach der Gastroenterostomie wurde 
von vielen Seiten hingewiesen. Von Rydygier und Wever bereits im Jahre 1901. 
Einzelne Falle von Verblutungstod berichten Hofmann, Finsterer, Enderlen, 
Krogius, besonders Petren, der unter 203 Gastroenterostomien, in 7°4°/, 
Blutungen, darunter 7 Todesfalle fand. Uber meine diesbeziiglichen Erfahrungen 
wurde bereits friiher gesprochen. Auch Zweig hat auf diese haufige unan- 
genehme Folge nach Gastroenterostomien aufmerksam gemacht. Der Wert der 
Gastroenterostomie fiir die Ulcusbehandlung ist hauptsachlich nach den 
haufigen Fallen zu beurteilen, in welchen diese schweren Blutungen aus weiter- 
bestehenden, ungeheilten Geschwiiren hervorgehen. 

In zweiter Linie ist das Ulcus pepticum jejuni zu nennen, weil 
ja auch dieses in einem nicht unbetrachtlichen Prozentsatz der Falle zur 
postoperativen Blutung fuhrt. 

Diese Komplikation gewinnt unter den MiBerfolgen nach Geschwiirs- 
operationen immer mehr an Bedeutung. Sie beherrscht gerade das 
Operationsmaterial nach Magen- und Duodenalgeschwiiren, wahrend bisher 
nach Eingriffen wegen Carcinom noch kein Fall beobachtet wurde. Das hat 
dazu gefiihrt, der Hyperaciditat mit ihrer gesteigerten Andauungskrait die 
Hauptschuld an dem Entstehen der peptischen Geschwiire beizumessen. Das 
scheint nach der Frequenz der Hyperaciditat beim Geschwiir keine wesentliche 
Bedingung zu sein, da ja viel geringere Aciditatsgrade zur Finleitung der 
proteolytischen Wirkung vollkommen ausreichen. Ich selbst habe in meinem 
Material ein peptisches Jejunalgeschwiir nach ausgiebiger, im Sinne Finsterers 
und Kellings vorgenommener Magenresektion gesehen, die ja fast regelmaBig 

49* 


742 Gustav Singer. 


zu einer erheblichen Verminderung der Salzsauresekretion fithrt. Die Hautig- 
keit des peptischen Jejunalgeschwiirs wurde bisher aut 2—5°/, geschatzt. Sie 
ist aber sicher hdher, weil viele dieser Operationsfolgen sich erst nach Jahren 
zeigen, wahrscheinlich aber hinter manchem unaufgeklarten MiBerfolg eine 
solche Komplikation verborgen steckt, welche an den zahlreichen Beschwerden 
und vor allem an dem schlechten, nicht besserungsfahigen Ernahrungszustand 
die Schuld tragt. v. Haberer sah nach der Pylorusausschaltung (bis zu 
8 Jahren nach der Operation) unter 55 Fallen 14 Ulcera peptica jejuni, also in 
25°/, aller Falle; bei einfachen Gastroenterostomien (mit nachtraglicher Pylorus- 
ausschaltung) in iiber 5°/,. In meiner Statistik der Duodenalgeschwiire habe ich 
unter 38 unkomplizierten Fallen 5mal peptisches Jejunalgeschwiir auftreten 
gesehen, d. i. in mehr als 13°/,. Eiselsberg sah unter 61 Pylorusausschaltungen 
10mal peptisches Geschwiir und er, wie seine Schiiler Haberer, Clairmont, 
Denk, vertreten den Standpunkt, daB die Pylorusausschaltung 
besonders zu diesem, mit Recht gefiirchteten Folgezustand fiihrt. (Damit steht 
auch im Zusammenhange, daB diese von Fiselsberg zuerst empfohlene Operations- 
methode jetzt immer mehr eingeschrankt wird.) Das peptische Jejunalgeschwiir 
zeigt sich, wie gesagt, manchmal erst spat, kann aber mitunter recht bald, in 
den ersten Tagen nach der Operation auftreten (eigene Beobachtung). Es 
auBert sich in subjektiven Symptomen (Schmerz, Beschwerden, Druckschmerz- 
haftigkeit der Anastomosenstelle, typischen Réntgensymptomen) und vor allem 
in Blutung. Die klinischen Erscheinungen dieser Komplikation haben in letzter 
Zeit eingehendere Beachtung gefunden, und ich verweise auf die Literatur dieses 
Gegenstandes, darunter auch auf meine Mitteilung (Med. Klin. 1921, Nr. 18). 
Daselbst habe ich auch ein Verfahren zur konservativen Behand- 
lung dieser Komplikation empfohlen, welches hauptsachlich in Rechts- 
lagerung bei und nach den Mahizeiten besteht. Verwachst die Anastomose 
durch perigastritische Verlétung mit dem Kolon, so kann eine Verbindung 
derselben mit dem Dickdarm, eine Magenkolonfistel entstehen: 
Besonders erschwerende Symptome (fakulentes Erbrechen, fauliges Auf- 
stoBen, schaumige Diarrhden, Lienterie) kennzeichnen die machtigen Be- 
schwerden, mit denen diese Komplikation einhergeht. Viele dieser ungliick- 
lichen Trager peptischer Jejunalgeschwiire sind subjektiv und objektiv 
schlechter daran, als vor der Operation; vor allem aber drohen ihnen die 
Gefahren der Arrosionsblutung und der Perforation. 
Ubereinstimmend wird angegeben, daB die Hauptmenge der peptischen 
Geschwiire nach Gastroenterostomie und nach unilateraler Pylorusausschaltung 
entsteht, wahrend die Resektion vor dieser Komplikation gréBeren Schutz 
gewahrt. Doch haben Payr, Haberer auch nach Resektion, letzterer auch nach 
der Kelling-Finstererschen Ausschaltung mit Resektion, ein solches peptisches 
Geschwiir beobachtet. Die genauere Kenntnis der Symptome und die exakte 
Nachuntersuchung der mit schlechtem Erfolge operierten Falle wird méglicher- 
weise hier noch Verschiebungen bringen. Doch geht die allgemeine Ansicht 
heute schon dahin, daB namentlich die unilaterale Pylorusausschaltung, in 
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zweiter Linie die Gastroenterostomia retrocolica posterior, als Nachteile das 
nicht seltene Auftreten peptischer Jejunalgeschwiire befiirchten lassen. Dieses 
Gefahrenmoment und auch die anderen frither ‘angefiihrten Gesichtspunkte 
haben der Resektion und in zweiter Linie der Geschwiirsaus- 
schaltung den Vorrang vor den anderen Methoden gesichert. Die Resektion 
des geschwiirstragenden Anteiles, deren Gefahrenmoment iiberdies durch 
technische Vervollkommnung der Mobilisierung und durch Einschrankung oder 
Vermeidung der Chloroformnarkose bei Anwendung lokaler AnAsthesie 
(Braun, Finsterer) erheblich eingeengt wurde, kann als die Methode der 
Wahl beim Duodenalgeschwiir bezeichnet werden. 


Wo sie aus technischen Griinden nicht anwendbar ist (Kollision mit dem 
Ductus choledochus, Wirsungianus, breite Verwachsungen, penetrierende Ge-- 
schwtire der Hinterwand) kommt die frither beschriebene Ausschaltung mit 
Anastomose und Resektion des Magens in Betracht. Die einfache Gastroentero- 
stomie verliert immer mehr an Anhangerschaft, wenigstens fiir die Behandlung 
des Duodenalgeschwiirs. | 


Ich glaube, daB man auch mit der Ubung brechen sollte, immer dort eine 
Gastroenterostomie anzuschlieBen, wo der Lokalbefund die Ausfiihrung einer 
radikaleren Methode verbietet. 


Die nicht unerheblichen Schwierigkeiten, welche radikalere Eingriffe bei 
komplizierten, mit der Umgebung verléteten Duodenalgeschwiiren bieten, 
machen es erklarlich, daB diese Art von Operationen nicht in der Liste der 
typischen Eingriffe aufzunehmen ist, und da ihre Ausfiihrung dem speziell 
geschulten Abdominalchirurgen einstweilen vorbehalten bleibt. Schon die Ent- 
scheidung iiber das Vorhandensein und den Sitz eines Geschwiires, die Lokal- 
diagnose bei der Operation kann mitunter auch dem Erfahrenen grofBe 
Schwierigkeiten bereiten. Moynihan hat zwar gemeint, daB ,,das Geschwiir 
immer eine sichtbare, tastbare und nachweisbare Lasion“ sei. Doch haben zahl- 
reiche Chirurgen nach ihm auf die Verwechslungsméglichkeiten bei der 
Beurteilung in situ hingewiesen. Im Gegensatze zu der von Aufen tastbaren 
Induration haben spatere Beobachter gerade weiche, nicht verdickte Rander 
gefunden (Wilms). Und wiederholt wurden Geschwiire iibersehen oder nicht 
gefunden, welche, trotz jahrelangem Bestehens, zu keinerlei Reaktionserschei- 
nungen gefiihrt hatten. Moynihan beschreibt die flammige Réte an der Serosa, 
die ich selbst oft gesehen habe, oder strahlige, narbige Veranderungen am 
peritonealen Uberzug. Die Ahnlichkeit dieser weiBen Stellen mit anamischen, 
durch GefaBkompression entstandenen Partien (,,anaemic spots“, Mayo) ist 
den Chirurgen bekannt. Wegen dieser Schwierigkeiten ist der Operateur oft 
gezwungen, nach dem Vorschlage von Koerte, Eve und Wilms durch die 
inzidierte Magenwand in der Nahe des Pylorus den mit einem Gummicontom 
iiberzogenen Zeigefinger in das Duodenum einzufiithren und dessen Wand 
abzutasten. Aber auch da liegt die Méglichkeit vor, das Geschwiir zu 
iibersehen, wie ein Fall meiner Beobachtung lehrt (s. S. 712). 
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Rovsing hat fiir schwierige Falle ein Verfahren angegeben, mittels dessen 
man den Magen und das Duodenum endoskopisch besichtigen kann (Gastro- 


duodenoskopie und Diaphanoskopie). 
Das Instrument, ein Cystoskop mit Aufblasevorrichtung, wird durch einen Ein- 
schnitt in den Magen und durch den Pylorus in das Duodenum eingefiihrt. Rovsing lobt die 
Methode besonders zur Aufsuchung blutender Stellen. Es ist mir nicht bekannt, ob dieses 
Verfahren auch von anderen Chirurgen in gréBerem Mafstabe herangezogen wurde. 


Indikationen zur operativen Behandlung. 

Die Frage, wann die Indikation zum operativen Eingriff beim Duodenal- 
geschwiir zu stellen ist, betriffit hauptsachlich die gréBere Menge der unkom- 
plizierten Geschwiire, fiir deren Eignung zur operativen Behandlung tber-_ 
einstimmende und bindende Regeln noch nicht aufgestellt wurden. Weniger 
strittig ist die Forderung nach chirurgischer Intervention fiir die verschiedenen 
Komplikationen des Geschwiirs, von denen wir schon gesprochen haben. Die 
Perforation mu, wenn sie erkannt ist, ehestens operiert werden. Uber 
die Einzelheiten der Diagnose und des Verlaufs wurde schon gesprochen. Hier 
méchte ich noch einmal darauf aufmerksam machen, daB besonders qualende 
und unablassige Schmerzen mitunter als Vorboten der Perforation angesehen 
werden kénnen. Es wurde auch erwahnt, daB die sich vorbereitende Perforation 
mit Blutung kombiniert sein kann. on 

Die Stenosen, besonders wenn sie mit Verengerung des Pylorus einher- 
gehen, drangen durch das Anwachsen der Beschwerden, die konsekutive 
Stauung und Magendilatation zur Vornahme des Eingriffes, welcher bei vor- 
geschrittenen Fallen als einziger eine Hilfe versprechender Ausweg anzusehen 
ist. Doch wird man hier nicht bei jeder radiologisch festgestellten Stenosierung 
des Duodenum, auch wenn subjektive und objektive Beschwerden vorliegen, 
gleich an die chirurgische Behandlung denken miissen. Ich sah gerade in der 
letzten Zeit haufiger Falle mit den deutlichen Symptomen der Stenosierung, 
welche nach Liegekuren oder besserer Ernahrungstechnik so giinstig beeinfluBt 
wurden, daB an das haufige Vorkommen der Duodenoptose, von der ja 
schon die Rede war, gedacht werden muB. Ob auch die adhasive P eri- 
duodenitis immer Gegenstand chirurgischer Intervention sein miisse, wie 
dies namentlich Melchior fordert, erscheint zumindest deshalb diskutabel, 
weil zahlreiche Falle von Rechtsfixation der peripylorischen Partien mit einem 
Ulcus nichts zu tun haben und, wie bekannt, recht haufig als Residuum von den 
Gallenwegen ausgehender entziindlicher Prozesse anzusehen sind. Wenn 
daher nicht schwere entziindliche Erscheinungen oder Symptome, die an tiefe 
Eiterungen denken lassen, dazu auffordern, braucht die periduodenale 
Adhasion noch keine schwer zu bewertende Veradnderung zu sein. 

In der Frage der Blutung steht, wie bereits erwahnt, die Mehrzahl der 
Chirurgen bei der akuten Arrosionsblutung auf einem ablehnenden Standpunkt. 
Man halt noch immer die Leitsatze von Leube und Mikulicz, die auf dem 
ChirurgenkongreB 1897 fiir die akute Magenblutung aufgestellt wurden, auch 
bindend fiir die Behandlung der Duodenalblutung. -Man halt, namentlich mit 
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Kr6nlein, bei den akuten lebensgefahrlichen Blutungen, das Risiko des Zu- 
wartens fiir geringer als das der sofortigen Operation, weil man dem Kranken 
Zeit zur Erholung lassen will. Es wurde schon auf die besonderen Verhaltnisse 
der akuten Duodenalblutung hingewiesen, und die Zahl der von mir beobach- 
teten tédlichen Blutungen beim Duodenalgeschwiir rechtfertigt wohl die An- 
Schauung, daB hier, wegen der Besonderheit der Verhaltnisse (Lokalisation in 
der Nahe der groBen GefaBe) mit einem erhéhten Gefahrenmomente gerechnet 
werden mufB. Finsterer, der sich fiir die unbedingte Operation der akuten 
Blutung einsetzt, zitiert eine Statistik von Gruber, Paus und Ditrich, nach 
welcher die Mortalitat an Verblutung beim Magengeschwiir 3°6 bis 
12°/,, beim Duodenalgeschwiir 4.4—13°6°/, betragt. Er ist auch im Gegensatze 
zur groBen Zahl anderer Chirurgen fiir die unbedingte Operation akuter 
Blutungsfalle in Lokalanasthesie eingetreten und berichtete iiber 5 Todesfalle 
bei 18 schweren Blutungen (von denen 3 zu vermeiden gewesen waren, wenn 
die Patienten frither zur Operation gekommen waren). Bei Blutungsfallen, 
wo auf Grund der Anamnese und der fritheren klinischen Beobachtung ein 
Geschwiir (des Magens oder Duodenum) anzunehmen ist, wiinscht er bereits 
bei der ersten Blutung sofortige Operation. Diese Forderung wird zur absoluten, 
wenn nach Ablehnung der Operation neuerliche Blutung auftritt. In unklaren 
Fallen, welche klinisch nicht vorbehandelt sind, soll nach Finsterer zuerst intern 
behandelt werden, wenn jedoch dies nicht bald zur Sistierung der Blutung 
fihrt, soll noch vor dem Eintreten schwerer Anamie auch bei negativer 
Anamnese mindestens Explorativlaparotomie gemacht werden. Als Operations- 
methoden hat Finsterer beim Duodenalgeschwiir Ligatur des Pylorus mit nach- 
folgender Enterostomie und Tamponade des Duodenum gemacht. Die 
sichersten Dauererfolge sah er bei der Resektion des Duodenum. In der dem 
Vortrage Finsterers folgenden Diskussion haben sich die Wiener Chirurgen 
zumeist gegen die Operation der akuten Blutung beim Magen- und Duodenal- 
geschwiir ausgesprochen. Ich habe mit Rticksicht auf meine traurigen Er- 
fahrungen von Verblutungstod bei Magen- und Duodenalgeschwiiren, die 
rechtzeitig zur Operation bestimmt, nach der allgemeinen Haltung vom 
Chirurgen abgelehnt wurden, mich fiir den operativen Eingriff bei der akuten 
Blutung ausgesprochen. Bis zum Herbst 1920 habe ich im ganzen 15 Fa€lle 
von Verblutungstod bei Duodenalgeschwiiren beobachtet, tiber welche 
ich zuletzt summarisch auf der Homburger Tagung fiir Verdauungs- und 
Stoffwechselkrankheiten im September 1920 berichtet habe. (Friihere Referate 
in der Ges. f. innere Med. und Ges. der Arzte in Wien.) In 4 Fallen von 
akuter Blutung wurde nach der von mir gestellten Indikation der Ein- 
griff vorgenommen, u. zw.: 

1 Resektion — kein pathologischer Befund. Heilung; 

1 Resektion, Heilung; 

1 Gastroenterostomie, Pylorusabbindung, Tamponade des Duodenum, 

Heilung ; 
1 Gastroenterostomie, Tod am 2. Tage an Embolie der Pulmonalis. 
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Ich habe schon 2 Falle meiner Beobachtung erwahnt, bei welchen nach der 
Gastroenterostomie tétliche Blutung auftrat. Der eine war Trager eines callésen 
Duodenalgeschwiirs der Hinterwand, welches vorher wiederholt Blutungen ver- 
anlaBt hatte. Der Chirurg machte bloB eine Gastroenterostomia retrocolica 
posterior. 2 Tage nach der Operation Hamatemesis, die zum Tode fiihrte. Ein 
von Finsterer erwahnter Fall, ein 26jahriger Offizier, der an meiner Abteilung 
langere Zeit, anfangs mit unklaren Erscheinungen, die mehr ftir Neurose 
sprachen, behandelt wurde, wurde schlieBlich wegen dezidierter Symptome 
eines Duodenalgeschwiirs der Operation zugefiihrt. Auch hier wurde nur die 
Gastroenterostomia retrocolica posterior gemacht. 1+/, Jahre spater wurde er 
ins Garnisonsspital II aufgenommen, hatte 2 geringere und bald darautf eine 
profuse Magenblutung. Ohne tastbaren Radialpuls wurde er von Finsterer 
zur Operation bestimmt. Tod am Operationstisch. Als Quelle der Blutung 
zeigte sich eine Arrosion der Arteria colica media von einem 
penetrierenden peptischen Jejunalgeschwiir. Der erstgenannte Fall beweist 
die schon geniigend erérterte Unzulanglichkeit der Gastroenterostomie als 
blutstillende Operation. Der zweite illustriert die Gefahr des Zuwartens bei 
pramonitorischen Blutungen. In diesem Falle mit seiner langen Vorgeschichte 
durfte man auf tiefgreifende Veranderungen gefaBt sein und es war sicherlich 
die Indikation zu sofortigem Eingriff gegeben. Es beweist dies, wie wenig man 
der wahren Gefahr ins Auge sieht, wenn man sich bei solchen Fallen ver- 
tréstet und den Kranken Zeit zur Erholung 1aBt. Fiir eine richtige Ein- 
schatzung der Gefahr fehlt bei uneréffneter Bauchhéhle jeder Anhaltspunkt; 
dagegen erlaubt die Kenntnis der Krankengeschichte, der Antezedentien, 
gemessen an den Erfahrungen des bekannten Krankheitsverlaufes, doch eine 
gewisse Abschatzung fiir die der Wahrscheinlichkeit naherliegende Progression 
des Prozesses. Wahrend Finsterer sogar in dem Grade der AnAmie keine 
Kontraindikation zum Eingriff sieht — das beleuchtet die prognostisch 
schlechte Beurteilung der Arrosionsblutung — trésten sich so viele andere 
Chirurgen auch bei solchen sichtlich dem Tode verfallenen Kranken damit, 
daB auch schwer ausgeblutete Kranke sich erholen kénnen, weil man so oft 
nach Magendarmblutungen schwerster Art bereits verloren geglaubte Kranke 
wieder genesen sah. Den FehlschluB, der dieser Argumentation zu grunde 
liegt, habe ich schon friiher gekennzeichnet; denn was bei diesen wieder- 
genesenen Kranken die Ursache der schweren Blutung gewesen ist, weiB 
niemand authentisch zu belegen, wahrend die Leichenpraparate der gestorbenen 
Kranken doch eine beredte Sprache fiihren. Ich méchte daher die Indika 
tionen, welche ich in meiner Mitteilung (Med. Klin. 1918, Nr. 46) tiber 
die Operation bei akuten Magen-Duodenal-Blutungen formuliert habe, auf- 
recht erhalten. 

: 1. Die Indikation zur Operation ist eine absolute, wenn mehrere profuse 
Hamorrhagien einen Zustand bedenklicher Anamie erzeugt haben und der 


Sachlage nach das Bestehen eines penetrierenden Geschwiirs wahrschein- 
lich ist. 
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2. Blutende Duodenalgeschwiire erfordern dringlicher als die Magen- 
geschwiire den operativen Eingriff wegen der gréBeren Haufigkeit letaler 
Blutung und der mit dieser kombinierten Perforationsgefahr. 

3. Findet sich ne ben den Symptomen des Magenduodenalgeschwiirs eine 
ausgesprochene Erkrankung der GefaBe (Arteriosklerose, Metalues), so sind 
die Aussichten fiir die spontane Stillung der Blutung geringer einzuschatzen, 
als bei Individuen mit intaktem GefaBapparat. 

4, Zuweilen kann auch eine einmalige profuse Blutung, wenn der Ver- 
dacht auf ein latentes Duodenalgeschwiir durch die Umstande des Falles 
berechtigt ist, die Indikation zum Eingriff geben, da nicht selten eine schwere 
Blutung das erste grobere Symptom ist, durch welches sich ein Duodenal- 
geschwiir verrat und in solchen Fallen rasche Wiederholung und letaler Aus- 
gang der Blutung mit Recht zu befiirchten ist. 

5. In unklaren Fallen akuter Blutung, welche dem erfahrenen Arzte den 
Verdacht einer lebensbedrohlichen Erkrankung erregen, erscheint unter Um- 
standen auch ein explorativer Eingriff berechtigt. 

Dies alles natiirlich unter der Voraussetzung, daB die zahlreichen 
anderen Ursachen schwerer Magendarmblutung, welche 
in der differentialdiagnostischen Beurteilung nach den friiheren Ausfiihrungen 
immer ernstlich durchdacht werden miissen, gewiirdigt und entsprechend erwogen 
wurden! (s. Darmblutung.) Das wird oft genug an der Hand friherer Ereignisse 
oder nach den Mitteilungen des behandelnden Arztes, der die Vergangenheit des 
Kranken kennt, méglich sein. Stehen wir aber unbekannten Verhaltnissen gegen- 
iiber, so kann unter dem Druck der gefahrvollen Situation die ruhige Erwagung 
zuriickgedrangt werden und es unter Umstanden nicht leicht sein, die Gegen- 
argumente zur Geltung zu bringen. Aber selbst wo ein rascher Entschlu8 Not 
tut und gefaBt wurde, wird man oft durch einen explorativen Eingriff dem 
Kranken weniger geschadet haben als durch ein Zuwarten. Denn wenn es ein 
penetrierendes Geschwiir war, das zur Blutung AnlaB gab, so fihrt es, sich 
selbst iiberlassen, leider recht oft durch Verblutung oder Erschépfung zum 
Tode. 

Die Fragestellung nach der Indikation zum chirurgischen Eingriff beim 
chronischen unkomplizierten Duodenalgeschwiir spitzt sich dahin zu, 
welche Haltung der behandelnde Arzt seinem Kranken gegeniiber einzunehmen 
hat, wenn die Erkrankung einwandfrei sichergestellt ist. Da kann man nun 
deutlich 2 Phasen unterscheiden: die erste, gekennzeichnet durch die Wieder- 
entdeckung des Duodenalgeschwiirs von Seite der Chirurgen und Radiologen. 
Von selbst hat da die Therapie einen radikalen Einschlag erhalten und 
durch die einseitige, etwas itbertriebene Einschatzung des Gefahrenmomentes 
auch lange genug bewahrt. In dem Mae als auch die interne Klinik 
in die Geheimnisse der Diagnostik des Duodenalgeschwiirs eingedrungen 
ist, hat sich die urspriingliche Auffassung immer mehr den Traditionen 
und der Methodik der internen Klinik angepaBt. Natiirlich kam am An- 
fange die entschiedene Reaktion mit der schroffen Ablehnung jeder chirurgi- 
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schen Intervention. So sagt noch kiirzlich Mendel: ,,Niemals sah ich Ver- 
anlassung eine chirurgische Behandlung zu empfehlen“. Auch Boas nimmt 
noch immer einen extrem konservativen Standpunkt ein. Die Mehrzahl der 
Internen halt das unkomplizierte Duodenalgeschwiir fir eine konservativ, nach 
den Regeln der inneren Medizin zu behandelnde Erkrankung, welche erst dann 
dem Chirurgen zu iiberweisen ist, wenn die Hilfsmittel der inneren Medizin 
erschépft sind. Bei einzelnen genauen Kennern der Frage sind deutliche 
Wandlungen in ihrer Haltung zu sehen. So war Ewald in der letzten Zeit mehr 
geneigt, seinen starr konservativen Standpunkt von frtiher zu mildern. Bei 
Kuttner und G. v. Bergmann ist wieder die gegenteilige Haltung zu erkennen. 
Eine ganze Anzahl von Internisten hat sich unter den sinnfalligen Operations- 
erfolgen, welche die radikalen Methoden der jiingsten Zeit erzielen konnten, 
zu einem aktiveren Vorgehen bekehrt. Doch konnte man auch gerade den 
englischen und amerikanischen Chirurgen nicht den Vorwurf machen, daf sie 
allzurasch sich zum Eingriff entschlossen hatten. Wahrend noch im Jahre 
1898 Tufjier es scharf verurteilte, daB man die an Duodenalgeschwir 
Leidenden ohne chirurgische Hilfe ihrem Lose tiberlasse, hat Moynihan schon 
zur Sicherung der Diagnose erst 2 Anfalle abzuwarten empfohlen, bevor man 
an die Operation geht. Und Mayo gibt an, daB er keinen Kranken operiert 
hatte, der nicht vorher ,,9 streng durchgefiihrte interne Kuren“ absolviert 
habe. Schon in den Anfangen der radikalen Behandlung des Duodenal- 
geschwiirs bleibt Murray mit seiner prinzipiellen Forderung der Operation 
isoliert. Zu den radikalen Chirurgen in der Frage des Duodenalgeschwiirs 
zahlt u. a. auch Melchior. Und dennoch fallt es auf, daB er die Chancen der 
Resektion zurzeit noch nicht abschlieBend beurteilen kann, weil diese Methoden 
noch jiingeren Datums sind, nicht allgemein geiibt werden und einen Uberblick 
nach ihren Aussichten noch nicht erméglichen. Man darf auch nicht iibersehen, 
daB die Widerspriiche der einzelnen Operateure in bezug auf die Wahl der 
Methoden in jiingster Zeit eher zur Verwirrung als zur Klarung der Situation 
beigetragen haben. Ganz merkwirdig muB es berithren, daB gerade von groBen 
Kliniken ein formlicher Rickzug in der chirurgischen Behand- 
lung desDuodenalgeschwiirs angetreten wurde. So hat vor kurzem 
Hohlbaum die Resultate der Leipziger Klinik eingehend besprochen und seine 
Arbeit liest sich fast wie eine Bekehrung des aktiven Chirurgen zur konservativen 
Behandlung. Die Resultate der Leipziger Klinik sind nach seinem Ausspruch 
weniger giinstig als die anderer Autoren. Der kritische Leser wird den Satz unter- 
streichen, in dem Hohibaum gleichsam zur richtigen Einschatzung der Wirksam- 
keit des Eingriffes unter anderm erwahnt, daB Richter am ChirurgenkongreB 
1913 Falle mitteilt, in welchen die Beschwerden auch nach Probelaparotomie 
geschwunden sind, ein Erfolg, der sich so oft auch spontan ohne Eingriff 
zeigt. An der Payrschen Klinik war zur Zeit dieser Publikation bei 10°/; 
der Gastroenterostomierten peptisches Geschwiir aufgetreten. , Die chirurgische 
Therapie des Duodenalgeschwiirs hat immer mit einem mehr oder weniger 
groBen Prozentsatz von Miferfolgen zu rechnen“. Die primaren und sekun- 
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daren Gefahren der Operation mahnen zu einer gewissen Einschrankung in der 
Indikation“, das sind Ausspriiche, welche in ihrer Deutlichkeit itber das hinaus- 
gehen, was von vielen Internen in der Kritik des aktiven Vorgehens vorgebracht 
wird. Payr, der schon vor Jahren der ,sachgemaBen internen Behandlung“ 
das Wort geredet hat, halt bei der Indikationsstellung zur Operation die Zuriick- 
haltung fiir geboten. Die Anschauungen, welche unverkennbar von der 
»lervésen Atiologie’’ der Ulcuskrankheit beeinfluBt sind, kénnten als Front- 
wechsel zum konservativen Standpunkt angesehen werden. 

Es ist nicht einfach, alle diese schwierigen Fragen auch vom Piedestal 
einer langjahrigen Erfahrung zu einer abschlieBenden Klarung zu bringen. 
Den Zahlen und Erfahrungstatsachen des Einzelnen haftet immer das Person- 
liche und Individuelle an. Vor allem wird die Stellungnahme des Einzelnen 
nach der Art seines Krankenmateriales schwanken. Ein Polikliniker oder ein 
Arzt, der nur in der Privatpraxis tatig ist, sieht ganz andere Kranke als der- 
jenige, der an einer groBen Station arbeitet, dem iiberdies noch von den 
Chirurgen Falle zugewiesen werden. Da besteht bei beiden die Gefahr zu leicht 
oder zu schwer zu urteilen. Sicherlich aber kénnen wir sagen, daB die poli- 
klinischen Kranken und die Kranken der Privatpraxis gerade auf diesem 
Gebiete ein sehr schwankendes und unverlaBliches Beobachtungsmaterial dar- 
Stellen. Die momentane KrankheitsAuBerung eines oft schon progredienten 
Prozesses wird unter Umstanden rasch iiberwunden und stellt sich dem Arzt 
und dem Kranken oft leichter dar, als sie ist. Die Krankheit dehnt sich oft auf 
Jahre aus und selbst treue Kranke verliert der Arzt aus den Augen; mit 
Unrecht sieht er dann eine giinstige Phase bei einer Revision fiir Heilung an. 
In den Spitalern wieder sieht man zusammengedrangt oft die schwersten Falle 
und die traurigsten SchluBkapitel aus der Krankengeschichte. DaB nicht alle 
Falle bésartig verlaufen miissen, haben uns die Anatomen gezeigt, welche 
Narben und regelrechte Ausheilung des Zwolffingerdarmgeschwiirs gar nicht 
so selten finden. Darum glaube ich, wird in der Praxis ein vermittelnder 
Standpunkt das Richtige sein. Nicht pessimistisch um jeden 
Preicvabermveitentiernt von der Leichttertigkeit. Ich 
gestehe, daB ich nach der Revision meiner operativen Resultate von meinem 
Enthusiasmus fiir die Operation etwas abgektihlt bin. Rezidive, die Haufigkeit 
des peptischen Geschwiirs und die nicht seltene Fortdauer der Beschwerden 
sind mit dem Preis einer nicht ungefahrlichen Operation teuer bezahlt. 

Doch mu8 man immer wieder bedenken, daB die peptischen Geschwiire 
iiberhaupt eine chronisch rezidivierende Krankheit sind, welche eine chronisch 
intermittierende Behandlung nétig macht. Die Vorsicht, die Ruhe und die 
Sorgfalt bei der Diat, welche geboten sind, wenn der Relaps sich mit seinen 
ersten Erscheinungen signalisiert, konnen nur von einem kleinen Teile der in 
Betracht kommenden Kranken eingehalten werden. Mit diesen Forderungen 
kann die soziale Einstellung des Kranken nicht immer Schritt halten. 
Darum wird man hier, wie in so vielen anderen Fallen, auch eine soziale 
Indikation zum Eingriff anerkennen miissen. 
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Ich méchte daher die Indikation zum Eingriff teilen in eine 

absolute: bei lebensbedrohlichen Komplikationen (Per- 
foration, Stenose, schwerer oder wiederholter Blutung, 
Verwachsungen und schweren Folgezustanden) 
und in eine 

relative: beim Versagen der kunstgerecht durchgefihrten 
konservativen Behandlung, wenn gehaufte Rickfalle, 
dauernde Beschwerden und schlechter Ernahrungs 
zustand den Trager des Duodenalgeschwiires als 
chronisch Kranken in seiner Lebensfithrung empfind- 
lich beeintrachtigen. Der Wunsch, ein drohendes Um- 
sichgreifen des Prozesses einzudammen, kann ebenso 
den chirurgischen Eingriff rechtfertigen, wie unter 
Umstanden personliche und individuelle Verhaltnisse 
des Kranken die Operation ratsam machen koénnen. 

Auch nach gelungener Operation fordern jetzt die Chirurgen allgemein 
die interne Nachbehandlung. Dagegen hat man wohl friiher viel 
gesiindigt. Die richtige Schonung bei der Belastung des Magens mit der 
Nahrung, die kérperliche Ruhe und das seelische Gleichgewicht wollen auch 
iiber die gelungene Operation hinaus weiter respektiert werden. Man darf auch 
nicht vergessen, daB das Ulcus, welches jahrelang getragen wurde, meist in 
einer kranken Schleimhaut lokalisiert ist. Von hier aus drohen auch dem 
operierten Kranken Gefahren, welche den Erfolg des gelungenen Eingriffes 
empfindlich beeintrachtigen oder ganz aufheben kénnen. Darum hat man 
mit Recht gerade von Seite der Chirurgen immer mehr verlangt, da8 die 
Vorkehrungen der internen Medizin weiter auf diese durch den Operationsakt 
selbst nicht berithrten Stérungen Bedacht nehmen. Sogar Trinkkuren haben 
manche Operateure nach gelungenem Eingriff empfohlen. Ich bin auch der 
Meinung, daB Sorgfalt und Schonung in der Nachbehandlung operierter 
Kranker eine wichtige und erfolgreiche Forderung darstellen. 

Die vielen Bedingungskomplexe, welche fiir das Auftreten und die Riick- 
falle bei der Ulcuskrankheit verantwortlich sind, kénnen hier nicht leicht in 
ein Schema gebracht werden. Aber wie immer die Einzelattacke behandelt 
wurde, ob konservativ oder radikal, auch nach der scheinbaren Heilung werden 
wir den Kranken nicht ganz aus den Augen verlieren diirfen. Zwei Gebote 
miissen auf Jahre hinaus seiner Lebensform Richtung geben: rationelle. 
Ernahrung und Hygiene der Arbeit. 
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Beitrage zur Erkenntnis der Pathogenese des Ulcus ventriculi. A. f. Verdkr. 1912, VIII. 
— David Oskar, Dilatationen des Duodenums im Réntgenbilde bei direkter Fiillung. F. d. 
Roéntg. XXII; Zur Technik der Réntgenuntersuchung des Duodenums. Zbl. f. inn. Med. 
1913, Nr. 21; F. d. Rontg. 1914, XXI. — Dean P., A case of chronic ulcer of the 
duodenum, Br. med. j. 1894. — Dedekind, Pr. med. Woch. 1913. — Denk W., Zur 
chirurgischen Therapie des Ulcus ventriculi und duodeni. Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 13; 
Uber Atiologie und Prophylaxe des postoperativen Jejunalgeschwiirs. Wr. kl. Woch. 
1921, Nr. 1. — Dietrich, Statistische und atiologische Bemerkungen zum Ulcus pepticum 
duodeni. M. med. Woch. 1912, S. 638. — Dieulajoy G., Vomito negro appendiculare. Acad. 
d. Paris 1901; Cl. med. de l’Hotel Dieu 1901/02, Paris 1903; Ulcére perforant du 
duodénum et ulcére perforant de l’estomac consécutives & l’appendicite. Ibidem 1905/06. 
Paris 1906. — Doyen E., Traitement chirurg. des affections de l’estomac et du duodénum. 
Prov. chir. 1895. — Dudensing, Wagners A. f. Heilk. 1860. — Dun L. A., Perforated 
ulcer of the duodenum. Br. med. j. 1896. — Dupuytren, Lecons orales de clinique 
chirurgicale. 1. — Ebstein, Experimentelle Untersuchungen iiber das Zustandekommen 
von Blutextravasaten in der Magenschleimhaut. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1874, II. — 
Edkins, Proc. Roy. Soc. London. 1905, LXXVI, Serie B, S. 376. — Edkins u. Tweedy, 
Proc. Roy. Soc. London. 1909, LXXX; J. of Phys. XXXVIII. — Einhorn, Uber das 
Duodenalgeschwiir und seine Behandlung. D. med. Woch. 1909, Nr. 37; A new method of 
recognizing ulcers of the upper digestive tract. Med. Rec. 3. April 1908; A. #. Verdkr. 
1910, XV. — v. Eiselsberg, Die chirurgische Therapie des Magenulcus. Grenzgeb. 1906, 
Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1912, I; Uber Ausschaltung inoperabler Pylorusstrikturen etc. 
Langenbecks A. 1895, L; Beitrag zur Behandlung des in die freie Bauchhdhle perforierten 
Magen- und Duodenalulcus. D. med. Woch. 1906, Nr. 50; Die chirurgische Behandlung 
des Ulcus ventriculi et duodeni. Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 10; Uber Magen- und Duodenal- 
blutungen nach Operationen. Langenbecks A. 1899, LIX; Chir. Kongr. 1899, II, S. 527. 
— Embden, Med. KI. 1919, Nr. 30. — Enderlen, Indikation zu chirurgischen Eingriffen bei 
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Magengeschwiir. M. med. Woch. 1911, 46. — Eppinger, Zt. f. kl. Med. 67 u. 68. — 
Eppinger u. Hef, Die Vagotonie. Hirschwald, Berlin 1910. — Frichson, On the pathology 
of burns. London med. Gaz. 1813. — Eve, Experiences of tiie surgical treatment of non- 
malignant affections of the stomach. Lanc. 1908, I; Diskussion zu Moynihan. Lane. 
1910, 1. — Ewald, Uber Duodenalgeschwiir. D. med. Woch. 1912, Nr. 17; Uber Duodenal- 
geschwiir. Int. Kongr. London 1913; Uber das Ulcus duodenale. Berl. kl. Woch. 1913, 
S. 1789; Referat am 20. Kongref fiir innere Medizin. Bergmann, Wiesbaden 1902. — 
Exner A., Ein neues Operationsverfahren bei tabischen crises gastriques. D. Zt. f. Chir. 
1911. — Exner A. u. Schwarzmann, Tabische Krisen, Ulcus ventriculi und Vagus. Wr. 
kl. Woch. 1912, Nr. 38. — Faber Knud, Das chronische juxtapylorische Magengeschwiir. 
Med. KI. 1913, Nr. 34; Karlsbader Vortragszyklus. Wr. med. Woch. 1921. — Faulhaber, 
Zur Diagnose und Behandlung des chronischen Ulcus pylori. M. med. Woch. 1913, 
Nr. 17/18. — Faulhaber u. v. Redtwitz, Uber den Einflu8 der circularen Magenresektion 
auf die Sekretion und Motilitat des Magens. Med. Kl. 1914, Nr. 16; Zur Klinik und 
Behandlung des pylorusfernen Ulcus ventriculi. Mitt. a. d. Gr. 1914, XXVIII. — Fenwick, 
Ulcer of the stomach and duodenum. London 1900. — Finsterer H,, Ausgedehnte Magen- 
resektion bei Ulcus duodeni statt der einfachen Duodenalresektion bzw. Pylorus- 
ausschaltung. Zbl. f. Chir. 1918, Nr. 26; Uber die Bedeutung der Magenresektion beim 
Uleus duodeni. Zbl. f. Chir. 1918, Nr. 52; Zur Indikationsstellung fiir eine operative 
Behandlung des Magen- und Zwolifingerdarmgeschwiirs. Th. Halbmon. 1920, H. 19, 
Aussprache zu den Vortragen Singer, Finsterer, Denk. Prot. d. Ges. d. Arzte. Wr. kl. 
Woch. 1921, Nr. 1; Fernresultate der operativen Behandlung des Ulcus duodeni. Wr. kl. 
Woch. 1921, Nr. 2; Pankreasfistel nach ausgedehnter Duodenalresektion mit Ausgang in 
Heilung. Mitt. a. d. Gr. XXIX, H. 3; Nochmals zur Technik der Magenresektion. A. f. 
kl. Chir. CVI, H. 1; Meine Erfahrungen mit 183 Magenresektionen. A. f. kl. Chir. CVI, 
H: 3. — Fleiner, Ref. 20. Kongr. f. inn. Med. Bergmann, Wiesbaden 1902. — Forster, 
Wiirzb. med. Zt. 1861, II]. — Forschbach J., Zur Beurteilung der digestiven Hyper- 
sekretion und Hyperaciditat des Magens. A. f. Verdkr. 1909, S. 182. — Frankenbach, De 
ulcere duodenali chronico. Berlin 1863. — Fuld, XXXI. Kongr. f. inn. Med. — Garnier E., 
De Vulcére simple de Vestomac et du duodenum. Thése Paris 1865. — Gaultier R., Les 
maladies du duodenum et leur traitement. (Preface de Dieulafoy) Paris Bailliére 1910. 
Johann Friedrich Geiser, Uber Duodenalkrebs. Inaug.-Diss. Pries, Leipzig 1906. -- 
George Arial W. u. Isaac Gerber, The Roentgen-diagnosis of duodenal ulcer. (A com- 
parison of the direct and indirect methods.) Surg. Gyn. and Obstet. Sept. 1914. — 
Gibson G. A., Edinburg med. j. 1911, VI. — Gldssner, Das Ulcus duodeni. Albus S. 
Marhold 1916. — Gldssner K. u. S. Kreuzfuchs, Uber Ulcus ventriculi und duodeni. Wr. 
med. Woch. 1913, Nr. 48. — Glénard, Les ptoses viscerales. Paris 1899. — Goldmann 
Hugo, Diagnose und Therapie des Ulcus duodeni. Diss. Ebering, Berlin. — Gro, zit. 
nach Kraug. — Grof M., Kurze Bemerkung iiber den heutigen Stand der Duodenalréhre 
und ihre Anwendung. A. f. Verdkr. XX, H. 3. — Grof O., Ergebnisse der wissenschait- 
lichen Methode. A. f. Verdkr. 1911; New York med. j. 27. April 1911. — Gruber Georg B., 
Zur Diagnostik der peptischen Affektionen im Magen, Osophagus und Duodenum. 
M. med. Woch. 1911, Nr. 31/32; Uber das Ulcus duodenale. Arztl. Ver. Miinchen; 
M. med. Woch. 1911, S. 1840; Zur Lehre iiber das peptische Duodenalgeschwiir. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chir. 1913; Uber das Duodenalulcus. Berl. kl. Woch. 1912; Zur Frage tuber 
das Zustandekommen des peptischen Magen- und Duodenalgeschwiirs. D. A. f. kl. Med. 
1913, CX. — Giinsburg, A. f. phys. Heilk. 1852. — Gundelfinger, Mitt. a. d. Gr. 1918, 
XXX. — Guyon, zit. nach Melchior. — Haberer, Zur Frage des Ulcus pepticum jejuni. 
Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 12; Zur Radikaloperation des Ulcus pepticum jejuni post- 
operativum. A. f. kl. Chir. CI; Pankreasfistel nach ausgedehnter Duodenalresektion. Aus- 
gang in Heilung. Mitt. a. d. Gr. 1916, XXIX; Meine Erfahrungen mit 183 Magen- 
resektionen. A. f. kl. Chir. CVI, H. 3; Ulcus duodeni und postoperatives peptisches 
Jejunalgeschwiir. A. f. kl. Chir. CIX, H. 3; Aussprache zu den Vortragen Singer, 
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Finsterer, Denk. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 52. — Hart C., Uber das Ulcus duodeni. Med. 
Ki. 1914, Nr. 9; Erhebungen und Betrachtungen iiber das Geschwiir des Zwolifinger- 
darms. Grenzgeb. Med. u. Chir. 1919; Betrachtungen iiber die Entstehung des peptischen 
Magen- und Zwilifingerdarmgeschwiirs. Ibidem; Ulcus und Divertikel des Duodenums. 
Berl, kl. Woch. 1917, Nr. 52. — Hartmann, Traitement chirurgical de Vulcere du 
duodénum. 23. Congr. fran¢g. de Chir. 1910; Discussion de Mathieu. Bull. et Mém. Soc. 
de Chir. 1900; Valeur fonctionelle de la gastroenterostomie chez les malades dont le pylore 
est resté perméable. Bull. et Mém. de la Soc. chir, 1914, Nr. 23; The function of the 
gastroenterostomy opening in cases of permeable pylorus. Ann. of surg. Juni 1914. — 
Hartmann u. Soupault, Rev. de chir. 1899. — Haudek, Die Diagnose des Ulcus duodeni 
im Réntgenbilde und seine Unterscheidung vom Ulcus pyloricum. 40. Chir.-Kongr. 1911; 
Uber die weiteren Schicksale operierter und nicht operierter Patienten mit tiefgreifendem 
Geschwiir des Magenkérpers etc. 43. Chir.-Kongr. Berlin 1914; Der radiologische Nach- 
weis des Ulcus duodeni. Med. KI. 1912, Nr. 5 u. 6; Die Réntgenbefunde bei Ulcus duodeni 
und ihre Verwertbarkeit fiir den Chirurgen. 42. Chir.-Kongr. 1913, I. Teil; Ergebnisse 
réntgenologischer Konstatierungen innerer Krankheiten im Kriege, I. M. med. Woch. 
1918, Nr. 31/32; Wiederholte Diskussionen in der Ges. d. Arzte. — Haus Otto, Regionares 
Odem der Haut bei Abdominalerkrankungen. Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 46. — Hauser G., 
Das chronische -Magengeschwiir, sein VernarbungsprozeB und dessen Beziehungen zur 
Entdeckung des Magencarcinoms. Leipzig 1883; Prag. med. Woch. 1883. — Haufmann 
Theodor, Die atiologische Rolle der Syphilis in manchen Fallen von Ulcus callosum 
penetrans etc. A. f. kl. Chir. 1913, CI. — Hayem, Des sténoses incomplétes pyloriques 
et subpyloriques. Bull. l’Acad. de Méd. 1897. — Hayem u. Gaillard, zit. nach Laprevotte. 
— Heinsheimer, Med. Kl. 1916, S. 507. — Hertz A. F., Diskussion zu Moynihan. Lanc. 
1910, S. 172. — Herz, Uber Duodenalstenosen. D. med. Woch. 1896, S. 362. — Herz- 
- felder, Wr. Zt. 1856, XII. — Hejrovski, Kardiospasmus und Ulcus ventriculi. Wr. Kl. 
Woch. 1912, Nr. 38; Uber Colon-Duodenalfisteln. Wr. kl. Woch. 1914. — Hinz, Uber 
den primaren Diinndarmkrebs. Archiv fiir klinische Chirurgie 1912, II, S. 305. — 
Hochhaus, Uber Magenerweiterung nach Duodenalstenose. Berl. kl. Woch. 1891, Nr. 17. 
— Hofmann, Bruns Beitrige 1906, L. — Hofmeister, Diskussion zu Kiittner,.42. Chir.- 
Kongr. 1913. — Hohlbaum I., Zur chirurgischen Therapie des chronischen Duodenal- 
geschwiirs. A. f. klin. Chir. 1920, CXIII, H. 3. — Holler G., Ist eine organische 
Vaguserkrankung die Ursache des Ulcus ventriculi etc.? Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 19. — 
Holzknecht, Die Duodenalstenose durch Fiillung und Peristaltik radiologisch erkennbar. 
D. Zt. f. Chir. CV.; Réntgenologie. Urban & Schwarzenberg 1920; Die neueren Fort- 
schritte der Réntgenuntersuchung des Verdauungstraktes. Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 4; 
Das normale réntgenologische Verhalten des Duodenums. Peristaltik oder Mischfunktion, 
Form, Lage und Fiillung u. s. w. Zbl. f. Phys. XXIII, Nr. 26. — AHolzknecht 
u. Libman, Uber vollstandige Dauerfiillung des Duodenum. X. Kongr. d. D, Réntgen-Ges.; 
Uber eine Methode zur Dauerfiillung des Duodenums. F. d. Réntg. 1914, XXI. — 
Huber A., D. A, f. kl. Med. 1891. — Hiirter, Neuere Ergebnisse der Radiologie des 
Magens und Duodenums. Beih. z. Med. Kl. 1913. — Hunter John, Phil. Transact. 1772. 
— Ibrahim, Uber das Vorkommen von Duodenalgeschwiiren im Sduglingsalter, (Ref.) 
Med. Kl. 1919, Nr. 15. — Jager, Hufelands u. Himmlys J. 1811 u. 1813. — Jonas Sieg- 
fried, Ober die Druckpunkte des Ulcus ventriculi und duodeni und ihre Objektivierung 
durch die erhéhte Contractilitét der Muskulatur; Latenz und -Akuitat des Geschwiirs. 
Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 7; Uber das Verhalten verschiedenartiger Strikturen im Magen 
und Duodenum bei Milchdiét und ein Verfahren zur Diagnostik spastisch-ulceréser 
Strikturen daselbst. Wr. kl. Woch. 1913, Nr. 11; Uber die Stérung der Magenmotilitat 
bei Ulcus ad pylorum und die spastische Pylorusstenose. A. f. Verdkr. 1911, XVII, H. 1; 
Diskussionsbemerkung. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 52. — Jung, M. med. Woch. 1916, S. 289. 
— Kastle, Die Réntgenuntersuchung des Magens. Lehrb. d. Réntgenkunde. Leipzig 1913. 
— Kastle-Rieder-Rosenthal, Uber Réntgenkinematographie. Réntgentaschenbuch III. 
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— Katzenstein M., Der Schutz des Magens gegen die Selbstverdauung nebst einem 
Vorschlag zur Behandlung des Ulcus ventriculi. Berl. kl.- Woch. 1908, Nr. 39; Uber die 
Anderung des Magenchemismus nach der Gastroenterostomie und den Einflu& dieser 
Operation auf das Ulcus und Carcinom. D. med. Woch. 1907, 3 u. 4. — Kauffmann, 
Mangel der Schleimsekretion im Magen, seine pathologische Bedeutung und Beziehung 
zur Hyperaciditat und zum Ulcus. A. f. Verdkr. 1906, XII; Bemerkungen iiber die patho- 
logische Bedeutung der Funktionsstérungen des Magens. A. f. Verdkr. XIX. — Kauf- 
mann R., Zum Mechanismus der Magenperistaltik. Wr. med. Woch. 1905, Nr. 32; A. f. 
Verdkr. XIII, Nr. 6. — Kawamura K., Verdauung lebenden Gewebes im Magen. Zu- 
gleich ein Beitrag zur Pathogenese des runden Magengeschwiirs, Mitt. a. d. Gr. 1913, 
XXVI. — Kehr, Uber Duodenalgeschwiire. M. med. Woch. 1912. — Kelling, Studien zur 
Chirurgie des Magens. Langenbecks A. 1900, LXII; Uber callése Magengeschwiire. 
M. med. Woch. 1910, S. 1993; Diskussion zu Kiittner. 42. Chir.-Kongr.; Zur. Chirurgie 
der chronischen, nicht malignen Magenleiden. A. f. kl. Chir., Nr. 62 u. Langenbecks A. 
1918; Uber die Anwendung der verschiedenen medikamentésen Mittel zur Herabsetzung 
der Salzsdure beim Magengeschwiir etc. A. f. Verdkr. 1920, XXVI; Mechanische Methode 
zur Stillung gefahrlicher Magen- und Darmblutungen. M. med. Woch. 1910, Nr. 51. — 
Kemp S. K., Beitrag zur Pathologie und Therapie des Magengeschwiirs. A. f. Verdkr. 
XVIII, H. 6; Ulcus chronicum juxtapyloricum. Mitt. a. d. Gr. 1914, XXVIII. — 
Keppich I., Uber das Ulcus pepticum jejuni nach Pylorusausschaltung. Zbl. f. Chir. 1921, 
Nr. 4; Kiinstliche Erzeugung von chronischen Magengeschwiiren mittels Eingriffe am 
Magenvagus. Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 11. — Kienbdck, Zur radiologischen Diagnose der 
Magen- und Darmerkrankungen. Wr. med. Woch. 1912, Nr. 16. — Klebs, Handb. d. path. 
Anat. 1869. — Klinger, Wirzburg. A. f. physik. Heilk. 1861. — Kobayashi, Uber experi- 
mentelle Erzeugung von peptischen Erosionen (Stigmata ventriculi). Frankf. Zt. f. Path. 
S. 566. — Kodon E., Pathogenese des Ulcus ventriculi. Wr. med. Woch. 1910. — Kérber 
Hermann, Uber Duodenaltumoren speziell Carcinome der Papilla duodenalis. Inaug.-Diss. 
Wiirzburg 1910. — Koerte, Diskussion zu Ewald u. Bier. D. med. Woch. 1912, S. 970. — 
Konjetzny, XIV. Tagung des Vereins westdeutscher Chirurgen. Kiel 1913. — Kraus Fr., 
Die Erkrankungen der Speiseréhre. Nothnagels Path. u. Ther. Wien 1902. — Kraus- 
Brugsch, Priifung der digestiven Tatigkeit des Magens. V. — Krauf J., Das perforierende 
Geschwiir im Duodenum, Inaug.-Diss. Tibingen 1864. — Kreuzfuchs, Differenz der 
Magenentleerung beim Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni. Kongr. f. inn. Med. Wies- 
baden 1912; Rontgenbeobachtungen beim Ulcus duodeni. Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 11; 
Die Technik der Roéntgenuntersuchung des Duodenalgeschwiirs. Berl. kl. Woch. 1912, 
Nr. 33; Die Magenmotilitat in radiologischer Beleuchtung. Wr. med. Woch. 1912, Nr. 16; 
Die Magenmotilitat beim Ulcus duodeni. D. med. Woch. 1912, Nr. 46; Uber das Ulcus 
duodeni. Med. KI. 1913, Nr. 9. — Kreuzfuchs u. Gladssner, Uber den Pylorospasmus. 
M. med. Woch. 1913, Nr. 11. — Krénlein, zit. bei Mikulicz u. Kausch, Handb. d. Chir. 
1900. — Krogius, Ein Wort fiir die radikale operative Behandlung des Magengeschwiirs. 
A. £. Chir. 1905, LXXV; Die chirurgische Behandlung des Ulcus ventriculi und duodeni. 
XII. Vers. d. Nord. Chir.-Vereins, Christiania. Zbl. f. Chir. 1919, Nr. 46. — Krogius A., 
u. Nicolaysen, Die chirurgische Behandlung des Ulcus ventriculi und duodeni. XII. Vers. 
d. Nord. Chir.-Vereins, Christiania. Zbl. f. Chir. 1919, Nr. 46. — Krug, Beitrage zur 
Statistik der Duodenalgeschwiire und Narben. Inaug.-Diss. Kiel 1900. — Kdammell, Uber 
Indikationen zur chirurgischen und internen Behandlung der Magenkrankheiten und deren 
Erfolge. D. med. Woch. 1912, S. 395; Zur Pathologie und Chirurgie des Ulcus duodeni, 
Berl. klin. Wochenschr. 1914, S. 1161; Zur Chirurgie des Ulcus duodeni. Arztl. Ver. 
in Hamburg 1914. — Kdittner, Verh. d. 37. Chir.-Kongr. 1908; Zur Beurteilung und Be- 
handlung des Ulcus callosum ventriculi. 39. Chir.-Kongr. 1910; Zur Operation des Ulcus 
duodeni. Breslauer chir. Ges.; Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 36; Ulcus duodeni. Verh. d. D. 
Ges. f. Chir. 1913, XLII. — Kufmaul, D. A. f. kl. Med. 1869, VI; Die peristaltische Unruhe 
des Magens. Volkmanns S. kl. Vortr. 1880, Nr. 181. — Kuttner L., Ref. iiber das Ulcus 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 50 
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duodeni. Zweite Tagung fiir Verd. u. Stoffwechselkr. in Homburg. D. med. Woch. 2. Dez. 
1912; Uber die Indikationen zur chirurgischen Behandlung des Magengeschwiirs und 
seiner Folgezustande. Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 21. — Ladevéze, Etude clinique et traite- 
ment de Vulcére du duodénum, Bailliere, Paris 1900. -— Langley, Schaefers textbook of 
Physiology 1900, II; J. of Phys. 1911/12, XLIII. — Laprevotte, Thése Paris 1884. — 
Larcher, Des ulcérations intestinales dans l’erysipéle. Paris 1864. — Laspeyres, Das runde 
Duodenalgeschwiir. Ref. Zbl. f. d. Gr. 1902, V. — Lebert, Beitrage zur Geschichte und 
Atiologie des runden Magengeschwiirs. Berl. kl, Woch. 1876, Nr. 39ff.; Krankheiten des 
Magens. Tiibingen 1878. — Leichtenstern, Handb. d. spez. Path. u. Ther. 1878, VIL. — 
Lenhartz, Kongr. f. innere Med. 1900; Med. KI. III, Nr. 15; D. med. Woch. 1904 u. 1906. 
— Lenhartz, F. v. Miiller, L. v. Krehl, Kongr. f. inn. Med. 1909. — Lenhossek, Salzburg. 
med. chir. Ztg. 1823. — Lennander, Uber die Behandlung des perforierenden. Magen- und 
Duodenalgeschwiirs. Mitt. a. d. Gr. 1898, 4, 91. — Letulle, Cancére colloide du duodénum 
developpé sur un ulcére simple. Soc. Anat. Gaz. des Hop. 19. Dez. 1897. — Leube, D. med. 
Woch. 1909, Nr. 29; Kongr. f. inn. Med. 1909; Ziemssens’ Handb. d. spez. Path. u. Ther. 
VII; Spezielle Diagnostik der inneren Krankheiten. 1802, 8. Aufl. 1911; Diagnostik innerer 
Krankheiten. Handb. f. spez. Path. u. Ther. von Ziemssen, VII. — Uber Erfolge der 
internen Behandlung des Magengeschwiirs und die Indikationen zum chirurgischen Ein- 
greifen. Mitt. a. d. Gr. 1897, II u. Chir.-Kongr. 1897; Krankheiten des chylopoetischen 
Apparates. Vogel, Leipzig. — Lichtenbelt J. W. Th., Die Ursachen des chronischen 
Magengeschwiirs. Fischer, Jena 1912. — Lichtwitz, Diskussion zu Wiechowski u. Adler. 
XXXI. Kongr. f. inn. Med. — Lieblein V., Die Geschwiire des Magendarmkanals. Stutt- 
gart 1905. — Long, London med. Gaz. 1840. — Lovenz H., Aussprache zu den Vor- 
tragen Singer, Finsterer, Denk. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 52. — Lithje, Th. d. G. 1913, 
S. 3. — Magendie, Grundri® der Physiologie. 1820. Ubersetzt von Heusinger. — Maier, 
zit. nach Alvazzi-Delfrate. — Malherbe, Schmidts Jahrb. CXLVIII. — Marchiafava, 
Uber einige Folgen der einfachen Duodenalgeschwiire. Zbl. f. allg. Path. 1906, Nr. 17. 
— Marshall Flint, Bull. of Johns Hosp. 1912. — Massari, Uber Vortaéuschung chirurgi- 
scher Erkrankungen in der Bauchhéhle durch Encephalitis epidemica. Wr. kl. Woch. 
1919. — Mathieu A., Contribution a V’Etude de Vulcére duodénal vrai. Bull. et Mém. 
Soc. des Hop. de Paris 1810; L’ulcus du duodénum. Paris méd. 1911. — Matko I., Uber 
das Verhalten des Duodenalinhalts bei Icterus catarrhalis und Ulcus duodeni. Mitt. Ges. 
f. inn. Med. u. Kind. Wien. 1913, S. 150. — Matthes M., Untersuchungen iiber die 
Pathogenese des. Ulcus rotundum ventriculi. und iiber den EinfluB von Verdauungs- 
enzymen auf lebendes und totes Gewebe. B. z. path. Anat. 1893, XIII. — Mauclaire, 
Diskussion zu Lecéne. Bull. Mem. Soc. de Chir. 1911, S. 326. — Maynard-Smith, Lanc. 
1906, S. 845. — Mayo J. William, Hemorrhage from the stomach and duodenum. Surg. 
Gyn. and Obst. Mai 1908, S. 451; The contributions of surgery to a better understanding 
of gastric and duodenal ulcer. Ann. of surg. 1907; Remarks on gastric and duodenal ulcer. 
Ann. of surg. 1911; Gastric and duodenal ulcers. Boston med. and surg. J. 1911; Ulcer of 
the stomach and duodenum especial reference to the end-results. Transact. of Am. Surg. 
Ass. 1911, XXIX; Ref. Zbl. f. Chir. 1912, Nr. 34; Chronic duodenal ulcer. J. of Am. 
med, Ass. 1915, S. 2036. — Mayo Robson u. Moynihan, Diseases of the stomach and 
their surgical treatment. New York 1904; Duodenal ulcer and its treatment. Br. med. J. 
1907. — Melchior E., Das Ulcus duodeni. Erg. d. Chir. u. Orthop. (Payr u. Kiittner), 
Berlin 1911; Das chronische Duodenalgeschwiir. Schmidts Jahrb. 1912; Zur Diagnostik 
des peptischen Duodenalgeschwiirs. Med. Kl. 1913; Die Chirurgie des Duodenums. 
N. D. Chir. v. Kiittner. Enke 1917. — Mendel, Zur Diagnose und Therapie des Ulcus 
duodenum. D. med. Woch. 1910, Nr. 37; Friihdiagnose und Therapie des Ulcus duodeni. 
D. med. Woch. 1920, Nr. 14, 17. — Merkel G., Kasuistische Beitrage zur Entstehung 
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Erkrankungen des Darmes bei Erkrankungen des 
Blutes, des Stoffwechsels und anderen Erkrankungen. 


Von Prof. Dr. Gustav Singer, Wien. 
Mit 11 Textabbildungen und 4 farbigen Tafeln. 


I. Die Chlorose. 


Im klinischen Bilde der Chlorose treten Stérungen am Verdauungs- 
apparat vielleicht mehr als bei anderen Blut- und Konstitutionskrankheiten 
hervor. Das hat seit langem schon dazu gefithrt, den Erkrankungen am 
Digestionsapparat einen bestimmenden Platz unter den auslésenden Ursachen 
der Chlorose anzuweisen. 

In der Darstellung Ewalds ist schon auf die namentlich den Magen 
betreffenden Anomalien bei der Chlorose hingewiesen, so daB sich eine weitere 
Besprechung derselben eriibrigt. Nur ein Symptom, welches frither in der 
Pathogenese dieser Entwicklungsstoérung stark in den Vordergrund gestellt 
wurde, muf8 herausgegriffen werden. Es betrifft dies die Lageverande- 
rungen am Verdauungstrakt, welche nicht bloB den Magen, sondern 
namentlich auch den Darm betreffen. . 

Die zweifellos in vielen Fallen der Beobachtung sich aufdrangende 
Gastroptose wurde von einer Reihe von Autoren, als deren Haupt- 
vertreter Meinert zu nennen ist, in den Mittelpunkt des Krankheitsbildes ge- 
stellt. Er sowie O. Rosenbach haben zu einer Zeit, die stark von den Aus- 
strahlungen der Glénardschen Lehren beeinflu8t war, die Magensenkung, die 
sie auf die Schniirwirkung des Korsetts bezogen, als eine Hauptursache der 
Chlorose bezeichnet. Die Diskussionen, welche sich an diese nur ganz mangel- 
haft gestiitzten Auffassungen kniipften, sind durch die Ereignisse langst tiber- 
holt. Es fallt heute niemandem mehr ein, der iibrigens nur in einem beschrankten 
Teil der Chlorosefalle wahrnehmbaren Senkung des Magens jene Wichtigkeit 
beizumessen. 

Dagegen muB hervorgehoben werden, daB die Visceralptose tber- 
haupt und besonders die uns hier mehr interessierende Lageveranderung des 
Darmes (hochgradige Transversoptose) eine symptomatisch nicht gering zu 
bewertende Erscheinung auch bei der Chlorose ist, wenngleich wir weit davon 
entfernt sind, dieser Anomalie eine fiihrende Rolle im Zusammenwirken der 
Symptome anzuweisen. Sie erklart zum Teil die bei der Chlorose nament- 
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lich in der Behandlung so wichtige Neigung zur Stuhltragheit in ihrem 
verschiedenen Formen. 

Die Sinnfalligkeit dieses Symptoms der gestérten Darmentleerungen hat 
dazu gefiihrt, der schweren Obstipation einen Platz unter den Entstehungs- 
ursachen der Chlorose anzuweisen (Duclos, Sir Andrew Clark, Bouchard, 
Nothnagel). Dazu muBte das damals moderne Schlagwort der intesti- 
nalen Autointoxikation herhalten. Besonders Bunge hat dieser 
Theorie einen bestimmten Vorgang zu grunde gelegt; er glaubte, daB die unter 
dem Einflu8 der Eiwei®faulnis entstehenden groBen Mengen von Schweiel- 
wasserstoff das Eisen aus seiner festen Bindung reiBen. Bunge hat diese Theorie 
spater selbst zuriickgezogen. v. Noorden, dem das groBe Verdienst gebiihrt, die 
Chlorose als Funktionsschwache der blutbildenden Organe mit den vom weib- 
lichen Sexualapparat beherrschten Bedingungen erklart zu haben, hat den 
verschiedenen Theorien Kritik und eingehende Untersuchungen gewidmet. 


Was zunachst die Verstopfung an sich betrifft, so findet v. Noorden, daB 
sie eine zwar haufige, aber sicher nicht regelmaBige Begleiterscheinung der 
Chlorose ist, sicherlich aber nicht verdient, als Krankheitsursache bezeichnet 
zu werden. 

Die Obstipation zeigt, nach aufmerksamer Priifung, die ich vor Jahren 
schon diesen Verhaltnissen zugewendet habe, sehr oft einen hartnackigen 
Charakter und kann durch intestinale Ptosen kompliziert sein. Doch wo diese 
Verhaltnisse ausgepragt sind, handelt es sich 6fter um die als asthénische 
Konstitution (Stillerscher Habitus) bekannte allgemeine Bildungs- 
schwache, deren Korrelate in der engen Aorta (Virchow), der Minderwertigkeit 
des Magendarmtraktes (dyspeptische Chlorose von Neusser, Hayem) und der 
Geschlechtsdriisen zur Erscheinung kommt. Ich mu8 auch gleich hinzu- 
fugen, daB diese Bildungsanomalie bei der Chlorose durchaus nicht haufig ist; 
gedrungene, gut genahrie, fette oder pastése Frauen und Madchen sind der 
haufigere Typus, den man bei der Chlorose antrifft. Nach Tandlers Be- 
obachtungen sieht man viele chlorotische Personen, ,,die nach der Entwicklung 
der primaren und sekundaren Geschlechtscharaktere, aber auch nach ihrer 
Kurzbeinigkeit als friihreif zu bezeichnen sind“. 


Der asthenische Habitus aber ist haufiger bei den zur Tuberkulose dis- 
ponierten Individuen. Die Anamie dieser Menschen hat nichts mit der von der 
weiblichen Pubertat und von der Keimdriise regulierten Zu- und Abnahme der 
Lebenserscheinungen zu tun. Wahrscheinlich liegen hier Verwechslungen mit 
sekundaren Andmien (Pseudochlorose) vor. 

Die Nachprifungen, die namentlich Rethers unter v. Noordens Leitung 
vornahm, ergaben fiir die Bestimmung der Atherschwefelsauren als 
MaB der Darmfaulnis ein durchschnittlich nicht seltenes Vorkommen erhdhter 
Zahlen, ohne daB hieraus eine GesetzmaRigkeit abzuleiten war. Finzelne 
Autoren wiesen normale Zahlen fiir die AtherschwefelsAure nach. Besonders 
markant ist eine Angabe von Baumstark, welcher eine ziemliche Ver- 


Erkrankungen des Darmes bei Erkrankungen des Blutes u. s. w. 763 


mehrung des Indolgehaltes der Faeces resp. Indicangehaltes im Harn bei 
Chlorose fand. | 

Eine besondere Stellung in der Frage der intestinalen Giftwirkung nimmt 
Forchheimer ein. Dieser fand bei Kaninchen das Blut in der Vena mesenterica 
um 18°/, reicher an Hamoglobin als in der Arteria mesenterica, und nachdem 
Essen das menschliche Blut erheblich hamoglobinreicher als vorher. In einer 
Stoérung dieses Prozesses, welcher die Hamoglobinbildung in den Darmkanial 
verlegt, sucht Forchheimer die Ursache der Chlorose. 


Ich kann mich nach zahlreichen Untersuchungen, die ich seinerzeit in 
der Frage der Darmfaulnis vorgenommen habe, der Anschauung Albus und 
auch anderer Autoren nur anschlieBen, welche in der Bestimmung der aromati- 
schen Produkte und der Atherschwefelsauren im Sinne Baumanns nicht den 
maBgebenden Exponenten fiir die hier in Betracht kommenden Verhaltnisse 
erblicken. Die Zeichen der vermehrten EiweiBfaulnis im Darm sowie 
andere der intestinalen Autointoxikation zukommende Erscheinungen (an 
der Haut, G. Singer), Foetor ex ore (von den Lungen abdunstendes 
Scatol, v. Neusser) sind recht aufdringliche Symptome bei vielen Chlorosen. 
Anderseits ist die giinstige Beeinflussung des Krankheitszustandes durch 
eine Darmbehandlung unverkennbar. Die Eisentherapie scheitert oft an 
der Resistenz des Digestionstraktes, und Zusatze von leicht wirkenden Ab- 
fiihrmitteln bei der Eisenmedikation sind nicht blofB vorteilhait, sondern 
vielfach geboten. 


Wenn auch die Beweisfithrung fiir die auslésende Rolle der intestinalen 
Giftbildung bei der Entstehung der Chlorose mehr als liickenhaft ist, so 1aBt 
sich doch nicht leugnen, daB der Anreiz zu solchen Hypothesen dadurch erklart 
ist, daB die Stérungen am Verdauungstrakt und besonders der Darmverdauung 
im Symptomenbilde der Chlorose oft voranstehen. Die einleuchtendste und am 
meisten akzeptierte Erklarung fiir die Entstehung der Chlorose leitet die krank- 
haften Veranderungen von einer Minderwertigkeit und Unterfunktion der 
weiblichen Keimdriise ab (v. Noorden). Es wird spater noch gezeigt werden, 
daB die so bemerkenswerten Stérungen der Darmfunktion sich zwanglos in den 
Kreis der Veranderungen fiigen, welche auch unter anderen Verhaltnissen bei 
dem Zuriicktreten der von der Genitaldriise ausgehenden Hormonwirkungen 
beobachtet werden. 

Eine bei der Chlorose haufige Form der Obstipation ist mit den Charak- 
teren der Schleimkolik (Colica mucosa) ausgestattet. Auch diese rein 
funktionelle Abart der spastischen Obstipation habe ich in 
schwersten Formen gerade bei endokrinen Stérungen, speziell im Klimax, 
beobachtet (s. spatere Ausfithrungen). , 

Anhangsweise ware noch zu erwahnen, daB okkulte Blutungen 
aus dem Magendarmtrakt von einzelnen Autoren (v. Hdflin, Lloyd-Jones) mit 
der Chlorose in ursachliche Verbindung gebracht wurden. Nachpriitungen 
haben das abgelehnt. 
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SchlieBlich sei noch erwahnt, daB Hochhaus-Quincke die Eisenverarmung 
des Blutes durch die gestérte Resorption und Ausscheidung des Eisens im 
Darmkanal bei der Chlorose erklaren. 

Die Nahrungsausniitzung ist im ganzen bei der Chlorose 
normal. v. Noorden und Lipmann-Wulf fanden in 3 Fallen in 4—7tagigen 
Versuchen eine normale Ausniitzung von Stickstoff und Fett. In einem Falle 
schwerer Chlorose fand Wallerstein (bei Fr. Miiller) einen verhaltnismaBig 
hohen Gehalt des Kotes an Nahrungsfett (12-63°/,). Diese schlechte Aus- 
niitzung erklart v. Noorden durch die zu kleinen Fettmengen der Nahrung. 
Es liegen noch Versuche vor von Henius (8tagiger Versuch) mit guter Aus- 
niitzung des Stickstoffes, von Vannini (5—6tagige Versuchsdauer) mit ver- 
einzelten héheren Zahlen fiir Stickstoff- (2mal 10-02 und 10°84°/,) und Fett- 
verlust (9:25°/,). Der Kohlenhydratgehalt des Kotes war nur in einem Falle 
hoher als 0°5°/, (0°72°/,). 

Auf meine Anregung hat mein Assistent Dr. Willheim seinerzeit eine 
Anzahl von Ausniitzungsversuchen bei verschiedenen Blutkrankheiten gemacht. 
Ich greife aus diesen Tabellen 2 Falle von Chlorose heraus. 

S. K. 5tagiger Versuch. Die Einnahme an N betrug 59-7 g, an Fett 
599 g. Ausscheidung durch den Kot 2°5 g N, 12:0 g Fett. Die Bilanz ergibt 
einen Verlustquotienten von 2:0°/, fiir Fett, 4:2°/, fiir N. 

Im zweiten Falle A. P. (6tagiger Versuch) kamen von N 4:7°/, und von 
Fett 4:1°/, zu Verlust. Wie man sieht, entsprechen diese Zahlen einer ziemlich 
guten Ausniitzung. 

Nur in seltenen Fallen wurden graue Fettstiihle bei Chlorotischen be- 
obachtet (v. Jaksch, Nothnagel). Die Ursache dieses voriibergehenden Ereig- 
nisses ist bisher nicht vollstandig aufgeklart. v. Noorden hat sie zweimal 
gesehen und fand eine Verminderung des Urobilins. 

Die im allgemeinen gute Ausniitzung der Nahrung bei der Chlorose geht 
parallel mit der klinischen Erfahrung, daB der Gesamternahrungszustand bei 
echten Chiorosen nur wenig gestért und daB Neigung zum Fettansatz hier 
so haufig ist. ; 


Il, Die pernizidse Andmie. 


Schon in den Altesten Beschreibungen der Biermerschen Anamie finden 
sich ausgesprochene Hinweise auf den Digestionstra kt, welcher in der 
Klinik der Erkrankung und bei den pathogenetischen Erklarungsversuchen 
immer wieder die Aufmerksamkeit der Beobachter beansprucht hat. Die 
klinischen Magensymptome sind bekannt (s. Ewald). Das _pro- 
minenteste Symptom ist die AnaciditAt resp. die Ach ylia 
gastrica. Sie ist ein so inharentes Merkmal der pernizidsen Anamie, daB 
bei Kranken mit achylischer Verdauungsstérung, wenn sie das der Perniciosa 
eigentiimliche mattgelbliche Kolorit der Haut (strohgelbe Farbung, Biermer) 
zeigen, fiir den erfahrenen Arzt schon der Verdacht auf die pernizidse Blut- 
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erkrankung zwingend ist. Der nadchste Schritt, die genaue Untersuchung des 
Blutes, ist dann oft ein selbstverstandlicher Akt. In der Praxis sind es auch 
gar nicht selten die Stérungen der Verdauung, welche die Kranken im Beginne 
zum Arzt fiihren. Darum mu auch das Zusammentreffen der der Achylie 
eigentiimlichen Magen- und Darmerscheinungen mit den Anfangen der 
pernizidsen Anamie dem Spezialarzt wohlbekannt sein, weil sonst in frucht- 
losen Bemiihungen viel Zeit verloren geht. Ich kann mich kaum an einen Fall 
echter pernizidser Anamie erinnern, bei welchem die Achylie gefehlt hatte. In 
einer Beobachtung aus den letzten Jahren ist mir das Bestehen eines anndhernd 
normalen Aciditat- und Fermentbefundes im Magen aufgefallen. In den 
anderen Fallen waren die gesetzmaBigen Erscheinungen der Anadenia 
gastrica so regelmaBig vorhanden, daB sie auch bei der eklatanten 
Besserung nach der Splenektomie im Gegensatz zur Wiederherstellung 
des normalen Blutbefundes und der auffallenden Gewichtszunahme weiterhin 
unverandert bestehen blieben. In einem Falle (R. H.), auf den ich noch spater 
zurtickkommen will, weil er einen ganz ausgezeichneten therapeutischen Erfolg 
der Splenektomie darstellt, war noch 2 Monate nach der Operation folgender 
Ausheberungsbefund festgestelit worden: Gesamtmenge 80 cm’, 
breiiger Riickstand 65 cm’, Reaktion sauer, Gesamtaciditat 16, freie HCI 0, 
Milchsaure 0, Pepsin 0, Labferment positiv. 

7 Wochen spater — die Kranke hatte inzwischen 12°6 kg an Gewicht 
zugenommen, parallel damit war auch der Blutbefund fast normal geworden — 
ergab das Probefriihstiick: Gesamtaciditat 64, freie HCl 30, Pepsin positiv, 
Labferment positiv. 

Diese Gastritis interstitialis progressiva atrophicans, die von Quincke, 
Fenwick, Ewald, besonders von Martius beschrieben wurde, ist eine so regel- 
maBige Begleiterscheinung der Biermerschen Andmie, daB sie, obwohl nicht 
selten im Leben latent, als Ausgangspunkt der Blutveranderungen betrachtet 
wurde. Auch Knud Faber, welcher, wie wir sehen werden, in der Beurteilung 
der Darmprozesse sich zuerst in einen Gegensatz zu den friiher herrschenden 
Lehrmeinungen gestellt hat, mi®t der Gastritis eine wesentliche Bedeutung bei. 
Er fand bei der Mehrzahl der Falle von Achylia gastrica deutliche Anamie vom 
Typus der Chlorose, aber viel hartnackiger und zu Riickfallen neigend. In 
10°/, bestand pernizidse Anamie. 

Die weitgehende Umwandlung der Magenschleimhaut im Bindegewebe, 
wie sie von Ewald beschrieben wurde, ist durchaus nicht die Regel. Weit 
geringere Veranderungen, wobei neben dem Schwund der Driisen Regene- 
rationsvorgange sich zeigen, wurden z. B. aus der Matthesschen Klinik in 
Marburg von Frau Dr. Herzberg beschrieben. Parallel damit lag auch eine 
Besserung der Mageninhaltsbefunde vor, die in einem Falle normale 
Aciditatswerte ergab. Doch auch hier konnte man bei der kurz nach 
dem Ableben erfolgten Untersuchung des mit Formalin konservierten Magens 
auch beginnende Atrophie erkennen. ,,Diese Atrophien sind nicht als reine 
Folge primarer Entziindungen aufzufassen, sondern es ist wahrscheinlich, daf 
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die Noxe die driisigen Elemente und das interstitielle Gewebe gleichzeitig 
trifft. Die Atrophie ist ferner in ihrer Starke wechselnd, der Krankheitsdauer 
aber proportional und eine regelmaBig und frihzeitig einsetzende Erscheinung“ 
(Herzberg, Hiirter). Die urspriinglich haufig wiederkehrende Auffassung, daB 
in der Gastritis der Ausgangspunkt der Veranderungen bei der Perniciosa 
liege, muBte fallen gelassen werden, schon deshalb, weil bekanntlich alle 
Grade der Anaciditat und die Achylie ein so haufiges, fiir den Organismus 
recht oft nicht sehr belangreiches Vorkommnis sind, daB man eine ursachliche 
Beziehung von Gastritis und Andmie héherer Grade nicht ernstlich vertreten 
kann. Sehr bestechend ist die Hypothese von Faber und Bloch, daB Magen- 
und Blutveranderungen beigeordnete Phanomene einer gemeinsamen Ursache 
sind, welche am wahrscheinlichsten in einer Giftproduktion im Organismus 
zu suchen ist. Die Gastritis kénnte aus der Ausscheidung dieses Giftes durch 
den Magen hervorgehen. 

Man hat schon seit langem auch den Veranderungen des Darmes die 
gréBte Aufmerksamkeit geschenkt. Klinisch kénnen hier Abweichungen 
von der Norm fehlen oder in bestimmter Form ausgepragt sein. Nach 
Tiirk ist der Stuhlgang in ruhigen Zeiten normal oder obstipiert. Bei Nach- 
schiiben sah er haufig Durchfalle, mitunter bei schweren akuten Schtiben 
unstillbare Diarrhéen, dabei besteht Druckempfindlichkeit einzelner Darm- 
gebiete, namentlich des Dickdarmes ,,als Zeichen dort ablaufender akuterer 
Entziindungserscheinungen“. AuBerdem oft Meteorismus, der sonst im Krank- 
heitsbilde fehlt. Der normal geformte oder harte Siuhl ist nach Tirk oft auf- 
fallend ockergelb gefarbt, zeigt aber weder mikroskopisch noch chemisch Ab- 
weichungen von der Norm. Er ist oft iiberreich an Stercobilin, zeigt meist nur 
wenig Reste unverdauter Nahrungsmittel, am haufigsten sattgelbe Schollen 
als Reste von Muskelfasern, meist ohne Querstreifen. RiickstAnde der Fett- oder 
Kohlenhydratverdauung fehlen zumeist. Die Darmflora wechselt ohne 
charakteristische Zeichen. Manchmal sind viel grampositive Stabchen oder 
Kokken vorhanden. In diarrhoischen Stithlen dagegen fand Tark regelmaBig 
Schleim, manchmal Erythrocyten und Leukocyten und reichlich Reste un- 
ausgeniitzter Nahrung, aber auch hier ohne charakteristische Abartung der 
Darmflora. 

Diese grobklinischen Phanomene k6énnen in einzelnen Fallen eine 
starkere Akzentuierung erfahren. Vor allem fiihrt die mit dem Salzsaure- 
mangel einhergehende Hypermotilitat des Magens an sich schon zu charakte- 
ristischen Darmstérungen, welche den Charakter der von Schmidt und Strap- 
burger beschriebenen intestinalen DyspepSie resp. der gastro- 
genen Diarrhéen annehmen kénnen. Ich habe regelmaRig den Stuhl 
nach Schmidtscher Probekost untersucht und dabei fast durchgehends 
normale Verhaltnisse angetroffen. Auch in Fallen mit Ikterus fehlte die 
Gallenfarbstoffreaktion regelmaBig im Siebriickstand und im Filtrate fanden 
sich nur Bruchstiicke der Muskelfasern ohne Querstreifen, und nur wo breiige 
oder diarrhoische Stithle zur Untersuchung kamen, sah ich gelegentlich eine 
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vermehrte Fettausscheidung im Stuhle. In solchen Untersuchungen wies auch 
die Garungsprobe erhéhte Zahlen auf. Im Durchschnitt zwischen 
8 und 10 Frithgarung, 12 und 18 Spatgarung zeigte sich bei diarrhoischen 
Stithlen eine Friihgarung von 13—15 cm und Spatgarung bis 28 cm. Doch 
sind auch diese Verhaltnisse durchaus nicht auffallend gegeniiber den nicht- 
specilischen bei Kolitis und anderen mit diarrhoischen Entleerungen ver- 
bundenen Darmstérungen. Man hat sich bei der Suche nach dem Giftfaktor 
besonders an die Untersuchungen angelehnt, welche namentlich in Finn- 
land von dem Studium des Bothriocephalus und der Bothrio- 
cephalusanamie ausgegangen sind. Nach Schaumann u. a. sind in 
Finnland 15—20°/, der Bevélkerung mit Bothriocephalus behaftet, aber nur ein 
Bruchteil der infizierten Menschen leidet an schwerer Anamie, welche als eine 
pernizidse Anamie mit bekannter Atiologie angesehen wird. Nebstbei bemerkt, 
besteht auch hier in der iiberwiegenden Zahl der Falle Achylie, welche noch 
jahrelang nach Abtreibung des Wurmes fortbestehen kann, was Schauman und 
Tallquist im Sinne einer dispositionellen Konstitutionsver- 
anderung auffassen. Ahnliche Hinweise finden sich auch bei anderen 
Autoren (Martius, Naegeli) im Gegensatze zu der Beobachtung, daB die 
an die Schwangerschaft gebundene pernizidse Anadmie heilen und bei einer 
folgenden Graviditat fehlen kann. Besondere Erwahnung verdienen die von 
Tallguist und Faust nachgewiesenen hamolytisch wirkenden Sustanzen von 
Lipoidcharakter, welche aus den Bothriocephalusgliedern durch Maceration 
gewonnen, experimentell bei Kaninchen eine schwere Anamie mit remittierendem 
Verlaufe hervorrufen kénnen. Es lag nun nahe, die Bothriocephalusanamie von 
der Resorption dieser Gifte herzuleiten, um so mehr, als sowohl beim Bothrio- 
cephalusmacerat als auch bei den hamolytisch wirksamen Lipoiden der Magen- 
schleimhaut identische Ké6rper, namlich Olsdureverbindungen, vorlagen. 
Gleichsinnige Untersuchungen von Berger und Tsuchiya haben bei zwei Fallen 
von pernizidser Anamie mit Achylie und Darmstérungen im Tier- und Reagens- 
glasversuche eine stark erhéhte hamolytische Wirkung der Extrakte der Magen- 
und Darmschleimhaut gezeigt. Die Schleimhaut des Magendarmtraktes der 
beiden von Berger und Tsuchiya verwendeten Falle wurde von Schldépjer 
histologisch auf das Vorhandensein von Lipoiden untersucht, und er fand tat- 
sAchlich in der Diinndarmschleimhaut teils in Zotten, teils in Krypten in der 
Nahe der Panethschen Zellen lipoiddegenerierte Zellen, die bei anderen Kontroll- 
untersuchungen (Blutungsanamien) fehlten. Doch hat Aschoff, der den gleichen 
Befund wiederholt unter anderen Verhaltnissen erhob, demselben jede specifi- 
sche Bedeutung abgesprochen (Schmidtsche Zellen). 

In einer Aahnlichen Richtung bewegen sich Untersuchungen von Feyes 
sowie Liidke und Feyes, welche aus den Darmbakterien hamolytisch wirksame 
Substanzen dargestellt haben. Diese lipoiden Substanzen erzeugen subcutan 
und intravenéds im Tierversuch eine Anamie. Doch waren die vergiftenden 
Dosen im Vergleich zu den im Intestinaltrakt des Menschen in Betracht 
kommenden Bakteriengiften relativ groB, und es ist auch nach Ansicht der 
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betreffenden Autoren ganz unklar, wie diese hamolytisch und anamisierend 
wirkenden Fettsauren aus den Bakterien frei und resorbiert werden sollen. Hier 
ware noch zu erwahnen, daB Hirschfeld mit Typhustoxin wiederholt im Tier- 
versuch hochgradige Atrophie des Knochenmarks mit schwerer Anamie hervor- 
rufen konnte. 


Diese Versuche haben jedoch der kritischen Nachpriifung nicht stand- 
gehalten. v. Stejskal konnte in drei Fallen von pernizidser Anamie keine aut- 
fallige Vermehrung der Lipoide im Magen- und Darmtrakt nachweisen. 
Ebenso fand Hans Hirschfeld nach Klemperers Berichten unter genauer Ein- 
haltung der Vorschriften von Berger und Tsuchiya in den Ditnndarmextrakt- 
emulsionen von pernizidser Anamie keine héhere hamolytische Kraft als in 
den Extrakten anderen Ursprungs. Man hat dann auch ahnliche Substanzen 
in den Stiihlen der Perniciosa gesucht; doch fanden sich gleiche Sub- 
stanzen auch in anderen Extrakten fettreicher Stiihle bei mangelhafter 
Nahrungsausniitzung. Die gastrointestinale Autointoxikation 
als krankheitsauslésendes Moment bei der Perniciosa wurde seit Hunter schon 
langst von Grawitz vertreten. Er war auch der erste, der Darmspiilungen und 
Darmdesinfizientien mit angeblich sehr gutem Erfolge bei der pernizidsen 
Anamie anwendete. Doch haben bald Erich Meyer und Heinecke, Plehn, Cabot, 
Colmann, Hirschfeld u. a. die Nutzlosigkeit dieser Behandlung nachgewiesen. 
Die haufige Indicanurie bei Anamien (Senator, Miller, Heinemann, Ort- 
weiler u. a.) erklart Strauf mit Jaffé durch die Faulnis des in den Darm er- 
gossenen Blutes. A. Schmidt hat intestinale Faulnis oder Garung bei der 
pernizidsen Andmie nicht angetroffen. 


Auch sonst erscheint die mehrfach behauptete intestinale Intoxikation nach 
den gewohnten Kriterien nicht gestiitzt. E. Bloch z. B. fand keine vermehrte 
Giftigkeit der Faecesextrakte und Sfrauf konnte keine Erhéhung des urotoxi- 
schen Koeffizienten feststellen. Wahrend fiir die Bothriocephalusanamie und 
fur die Graviditatsanamie die Herkunft der hamolytisch wirkenden Gifte aus 
den Parasiten resp. der Placenta ziemlich einleuchtend ist, ist es bisher bei der 
kryptogenetischen pernizidsen Andmie nicht gelungen, den Ausgangspunkt der 
Toxinbildung im Sinne dieser Vorstellungen aufzuklaren. Tiirk glaubt, da8 
es sich um eine endogene Schadlichkeit handelt und erwartet die Erklarung 
von einem genaueren Studium des inneren Lipoidstoffwechsels. 


Die Aufmerksamkeit der Forscher hat sich doch immer wieder dem 
Magendarmtrakt zugewendet. Schon langst hatte man, von den markanten Be- 
funden der Atrophie der Magenschleimhaut ausgehend, nach gleichen Ver- 
anderungen in der Darmwand gesucht. Es ist bekannt, daB Eisenlohr, 
Ewald, Martius und Moller atrophische Veranderungen auch am Darme bei 
der pernizidsen Andmie gefunden haben und von hier aus die Entstehung der 
Perniciosa erklaren wollen. Besonders Ewald beschreibt die auffallende Ver- 
diinnung der Darmschleimhaut, die schon makroskopisch kenntlich war, so 
daB sie wie Seidenpapier aussah. Ewald hat noch bis in die letzte Zeit an der 
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Identitat der atrophischen Veranderungen von Magen und Darm bei der Perni- 
ciosa festgehalten, wahrend schon Max Koch (1898) in einer unter Virchows 
Leitung vorgenommenen Untersuchung von 5 Fallen zwar leichte Verande- 
rungen am Darme findet, dieselben jedoch nicht als primare, sondern als 
sekundare, im Verlaufe der Anamie entstandene ansieht. ,,Es kommt“, nach 
Koch, ,,auch im Darm zur Ausbildung von Bindegewebsziigen, die anfangs 
breiten Zotten werden verschmAalert und verkiirzt und schlieBlich resultiert eine 
in ihrer Dicke erheblich reduzierte Schleimhaut, die in zeliarmem, faserigem 
Bindegewebe sparliche Driisen und Follikeln enthalt.“ Koch verweist schon 
darauf, daB atrophische Veranderungen am Magen und Darm, worauf Noth- 
nagel zuerst aufmerksam gemacht, einen sehr haufigen Sektionsbefund bei allen 
moglichen Affektionen darstellen. Interessant ist, daB die geringfiigigsten Ver- 
anderungen sich bei einem seiner Falle vorfinden, der schon 3 Stunden p. m. 
zur Untersuchung kommen konnte, wo also kadaverése Veranderungen aus- 
geschlossen waren. 

Diese wichtige Angelegenheit wurde von Faber und Bloch in eingehenden 
und groB angelegten Untersuchungen bearbeitet. Um die kadaverésen Er- 
scheinungen auszuschlieBen, haben sie gleich nach dem Tode 5- und 10°/,ige 
Formollésung in das Abdomen injiziert und dann durch Wagung, Messung 
und histologische Untersuchung den Zustand des Darmtraktes untersucht. 
Schon in ihrer ersten Arbeit (Zt. f. kl. Med. 1900) konnten Faber und Bloch 
zeigen, daB in zwei Fallen von pernizidser Anamie, welche durch Formol- 
injektion konserviert worden waren, zwar eine ausgesprochene Atrophie der 
Magenschleimhaut vorlag, dagegen im Darm atrophische Prozesse fehlten. 
Inzwischen hatte auch Nothnagel in der 2. Auflage seiner Monographie seinen 
urspriinglichen Standpunkt in der Lehre von der Darmatrophie aufgegeben 
und konnte nach Strafmanns Untersuchungen zeigen, da8 die von ihm anfangs 
als pathognomonisch beschriebenen atrophischen Zustande iiberall dort 
fehlten, wo die Sektion gleich nach dem Tode vorgenommen wurde. Nothnagel 
selbst hat den von ihm urspriinglich beschriebenen Befund als Pseudo- 
atrophie aufgefaBt. Bei weiterer Verfolgung dieser Untersuchungen haben 
Faber und Bloch unzweifelhaft festgestellt, daB ein Gegensatz zwischen dem 
Verhalten des Magens und Darmes bei der pernizidsen Anamie deutlich 
erweisbar ist. Wahrend im Magen sehr haufig eine diffuse 
Gastritis mit Tendenz zur Atrophie des Drisengewebes 
vorliegt, welcher klinisch der Befund der Achylie entspricht, fehlt in der 
Regel im Darm jede Erkrankung, speziell die Darm- 
atrophie, Entziindung oder Degeneration der Drisen. 

Ich habe in 3 Fallen von pernizidser Andmie, die zur Autopsie kamen, 
nach vorheriger, kurz nach dem Tode vorgenommener intraperitonealer Injektion 
von Formollésung den Diinn- und Dickdarm vollkommen normal gefunden. 
Eine Illustration dieser Verhaltnisse, welche den Gegensatz zwischen aus- 
gesprochener Erkrankung der Magenschleimhaut und normalem Verhalten des 
Darmes erweist, geben Fig. 168 und 169. 
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Die Befunde von Faber und Bloch sind iibrigens mehrfach bestatigt 
worden (Lazarus, Lippmann, Schauman u. a.) Interessant ist eine Mitteilung 
von Kabanow, der in 3 unter 4 Fallen von Perniciosa einen Abbau von Magen- 
darmgewebe nach der Abderhaldenschen Methode sah. 

Es wurden bei perniziéser Anamie in einzelnen Fallen auch Geschwure 
gefunden. So beschreibt z. B. O. Schweeger folgende zwei Falle: 


1. Typische Perniciosa, Stiihle gelblich fliissig, ohne Blut, etwas Schleim enthaltend 
Mikroskopisch ohne Besonderheiten. Bei der Obduktion (Bartel) Atrophie des Magens, 
im untersten Ileum zahlreiche Ulcera mit glattem Grunde, die jedes specifischen 


Fig. 168. 


Atrophie der Magenschleimhaut (pernizidse Anamie). 
T Infundibula; L.dr. Labdriisen. 


Charakters entbehren, am ehesten noch den Eindruck von typhésen Geschwiiren machen, 
auch histologisch nichts Charakteristisches darbieten. Widal im Leichenblute negativ. 


2. Typische Perniciosa, 1—5 Stiihle taglich, breiig gelbbraun, Blutprobe negativ. 
Obduktion: akuter Milztumcr, chronische Perisplenitis, entziindliche Schwellung der 
mesenterialen Lymphdriisen, chronischer Magendarmkatarrh mit betrachtlicher Atrophie 
sowohl der Magenwand als auch des Dick- und Diinndarms. Im untersten Ileum finden 
sich im Bereich der Peyerschen Plaques sowie der Solitarfollikel zahlreiche flache, ver- 
schieden groBe Ulcerationen der Schleimhaut mit zum Teil unterminierten Randern und 
Schleimhautbriicken. Die Schwellung der Plaques und Follikel ist eine sehr geringe, die 
Rander der Ulcerationen sind nicht verdickt. An der Ileocécalklappe erscheinen die 
Ulcerationen quergestellt, einzelne in beginnender Vernarbung. 


Schweeger konnte in der Literatur nur einen analogen Fall finden (Sanger, 
Diss. Greifswald 1901). 
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Fine sehr ansprechende Hypothese iiber die Natur und Entstehung der 
pernizidsen Anamie hat in neuerer Zeit Eppinger vertreten. Nach seinen um- 
fangreichen Untersuchungen, namentlich des intermediaren Hamoglobinstoft- 
wechsels bei der Perniciosa, der hamolytischen Andmie und dem hamolytischen 
Ikterus, ist das Wesen der pathologischen Vorgange in einer Stérung des 
hepatolienalen Systems zu suchen. Es kommt bei der Perniciosa zu einer 
schweren Blutzerstérung, als deren Produkte das Bilirubin in der Leber resp. 
das Urobilin im Darminhalt und im Harn nachweisbar erhéht sind. Die 
Untersuchungen, welche Eppinger und Charnaf an v. Noordens Klinik 


Fig. 169. 


Normales Duodenum bei atrophierter Magenschleimhaut (pernizidse Anamie). 


seinerzeit ausgefiihrt haben, bieten uns den AnlaB, auch hier davon 
Erwahnung zu machen. Nicht blo8 im Duodenalinhalt, sondern mit einer 
eigenen Methode wurde auch im Stuhl der Bilirubin- resp. Urobilinogen- 
gehalt genau bestimmt. (In der Blasengalle wurden ahnliche Analysen auch 
von Kimura bei Sektionen ausgefiihrt.) Die tagliche Bestimmung der Farb- 
stoffausscheidung im Stuhle hat in samtlichen Fallen sehr hohe Werte ergeben. 
In Vergleich zu den Normalzahlen 0-13—0-15 fanden sich Zahlen bis 0-9 
und 1-14. Charnaf hat spater die gewichtsanalytische Methode durch eine 
spektroskopische Methode ersetzt, welche gestattet, die Abkémmlinge 
des Hamoglobinstoffwechsels im Blute und im Darminhalt mit einem geringeren 
Untersuchungsmaterial quantitativ nachzuweisen. 

In 4 Fallen von typischer perniziéser Anamie, ebenso wie in 2 Fallen von 
hamolytischem Ikterus habe ich nach der von Charnaf ausgetihrten quanti- 
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tativen Bestimmung den Urobilinogengehalt des Stuhles auf das 2—Afache 
vermehrt gefunden. Ich kann diesem Befunde nach meiner Erfahrung 
eine groBe Beweiskraft fiir die Diagnose der pernizidsen und hamolytischen 
Anadmie zuschreiben und messe ihm in unklaren Fallen eine wichtige Ent- 


scheidung bei. 
Darin bin ich noch durch den auffallenden Erfolg der Splenektomie 
bestarkt worden. 


1. H. R., 35jahrige Arbeitersgattin, 5 Partus, 1 Abortus. 14 Tage vor der Auf- 
nahme normaler Partus. 6 Wochen vor der Entbindung Bluterbrechen, seit der Ent- 
bindung Fieber. Temperatur 38—39°, wachsgelbe Hautfarbe, Odeme an den Kndécheln 
und Unterschenkeln, sichtbare Schleimhaute sehr blaB, Gesicht gedunsen, iiber beiden 
Lungen kleine bronchopneumonische Herde. Blut: Sahli 25, rote Blutkérperchen 1,680.000, 
weiBe Blutkérperchen 10.940. Im Harn Urobilin und Urobilinogen in Spuren, im Stuhl 
Urobilin +. Nach 14tagigem Aufenthalt Erythrocyten 1,600.000, Leukocyten 16.700, 
Sahli 20, Farbeindex 1-4. Im gefarbten Praparat keine auffallenden Verschiebungen 
im Verhaltnis der Leukocyten. MaBige Menge kernhaltiger roter Blutkérperchen (Aniso- 
cytose, Poikilocytose). Die Resistenzbestimmung ergibt eine Lésung der roten Blut- 
koérperchen bei 0:6°/ciger Kochsalzlésung (Magenbefund s. S. 765). Im Stuhle der 
Urobilingehalt auf das 3—4fache vermehrt (Charnaf). Im Duodenalinhalt ebenfalls 
eine Vermehrung, die jedoch nicht verlaBlich ist, weil der Inhalt nicht gleich nach der 
Entnahme untersucht worden konnte. Inzwischen hat sich die Bronchitis und der Lungen- 
befund gebessert. (Die Vermehrung der Leukocyten ist offenbar auf die Lungenherde 
zuriickzufiihren.) Nach 6wochigem Aufenthalt zeigt sich ein identischer Blutbefund wie 
in den ersten Untersuchungen. Bei 18.000 Leukocyten entfallen auf: neutrophile Poly- 
nucledre 76°/o, Eosinophile 1°/o, Mononucledre 9°/o, Lymphocyten 14°%o. 


Patientin wird behufs Splenektomie auf die chirurgische Abteilung (Professor 
Ranzt) transferiert. Bei der Operation in Lokalandsthesie zeigt sich Ascites, Leber- 
vergroBerung, die Exstirpation der Milz geht glatt vor sich. Das exstirpierte Organ ist 
500 g schwer, Oberflache glatt, die MaBe sind 19, 94/2, 8 cm. Sieben Tage nach der 
Operation ist folgender Blutbefund verzeichnet: Erythrocyten 2,400.000, Leukocyten 
21.900, Sahli 27°. Drei Wochen nach der Operation ist Patientin bis auf bronchitische 
Erscheinungen beschwerdefrei. Abdomen klein, keine Flankendampfung, Leber stark ver- 
kleinert. Blutbefund: Sahli 40%, Erythrocyten 3,080.000, Leukocyten 13.400, Neutrophile 
72°/o, Eosinophile 1°/o, Mononucledre 13°/o, Lymphocyten 14°/o. Im gefarbten Praparat: 
Anisocytose, Poikilocytose, geringe Polychromasie, ganz vereinzelte, kernhaltige Rote. 


Vier Wochen nach der Operation ist das Kérpergewicht 44°7, nach weiteren 3 Wochen 
49°2 kg und 3 Monate nach der Operation glanzendes Befinden, Gewicht 545 kg. Blut- 
befund: Erythrocyten 4,560.000, Leukocyten 6500, Sahli 75°. Patientin wird weiter von 
Zeit zu Zeit in Evidenz gehalten, befindet sich, bis auf eine leichte Spitzenaffektion 
sehr wohl. 


2. K. I, 46jahrige Schlossergehilfensgattin, leidet angeblich seit 2 Jahren an Osteo- 
malacie mit fortschreitender Blutarmut. In der letzten Zeit Diarrhéen. Neben auffallender 
Anamie und Milzvergréferung Knochenschmerzen, auch an den Gesichtsknochen, so daB 
anfangs, unter der Annahme einer Osteomalacie, Phosphorleberthran gegeben wird. Blut- 
befund: Sahli 40°%/o, Erythrocyten 3,080.000, Leukocyten 6600, polynucleire Neutrophile 
42°o, kleine Lymphocyten 48°/o, Monocyten 0, Myeolcyten 8°/o. Myeloblasten im Trocken- 
praparat, basophil punktierte Erythrocyten, Polychromasie, Anisocytose, Poikilocytose, 
Megalocytose. Mageninhalt: Gesamtaciditat 40, freie HCl 0, Pepsin 0, Labferment 
positiv. Stuhl auf Urobilinogen: 1*/,—2mal vermehrt (Charnap). 
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In einer spateren Untersuchung fallt im Blut die hohe Zahl der Lymphocyten (48°/o), 
der Myelocyten (8%/o) auf: es zeigen sich basophil punktierte Erythrocyten, Polychromasie 
mit Megalocytose. 

Frische und alte Netzhautblutungen. Splenektomie (Professor Ranzi). 
Die Milz wiegt 286 g, Linge 12 cm, Breite 9*/2cm, Héhe 4 cm. Dreieinhalb Wochen nach 
der Operation Sahli 50, rote Blutkérperchen 3,560.000, weiBe Blutkérperchen 7900. Es 
zeigen sich noch immer kernhaltige rote, basophil getiipfelte Megaloblasten. In der 
6. Woche nach der Operation — Patientin hat inzwischen 20 Kakodylinjektionen erhalten 
— zeigen sich abendliche Temperaturen, Gewichtsabnahme und starke diarrhoische Ent- 
leerungen. Doch gibt der Stuhl nach Schmidtkost normale Verhiltnisse. Zwei Monate 
nach der Operation gutes Befinden, Blutbefund: Sahli 60, rote Blutkérperchen 4,100.000, 
weiBe Blutkérperchen 7400, Achylie besteht andauernd. 


Dieses Ergriffensein des erythropoetischen Systems mit den klinischen 
Zeichen der Hamolyse (Hyperbilirubinamie, Urobilinurie, erhéhte Urobilin- 
ausscheidung in den Faeces) wird nicht allgemein anerkannt (Naegeli). Doch 
sind von anderen Seiten bestatigende und ermunternde Nachpriifungen mit- 
geteilt worden, in bedingter Weise z. B. jiingst von Hannema und Josselin 
de Jong. 

Der Stoffwechsel resp. die Nahrungsausniitzung sind von einer 
ganzen Reihe von Untersuchern gepriift worden, wobei differente Resultate 
vorliegen. In den Alteren Untersuchungen hat man den urspriinglich be- 
haupteten gesteigerten EiweiBzerfall nicht bestatigen koénnen. Friedrich Kraus 
fand geringe Werte von Stickstoffausfuhr, v. Noorden hat in exakten 
Stoffwechseluntersuchungen eine Steigerung des EiweiBzerfalles nicht finden 
kénnen und gegen diese Auffassung Stellung genommen. v. Moraczewski 
findet eine gréBere Neigung zur Stickstoffretention; geradezu Stickstoffansatz 
finden Erben und v. Stejskal. Im Gegensatze hierzu sah Rosenquist bei der 
Tagesbilanz hauptsachlich bei der Bothriocephalusanamie erhebliche Schwan- 
kungen, in der Regel bedeutende Stickstoffabgabe, wahrend nach Abtreibung 
des Wurmes meistens eine Stickstoffretention nachweisbar war. Im Zusammen- 
hange damit gelangte Rosenquist dazu, daB auch bei den von ihm untersuchten 
Fallen der kryptogenetischen pernizidsen Anamie ein pathologischer Eiweif- 
zerfall vorlag. H. Strauf macht gegen diese Auffassung geltend, daB Rosen- 
guist “den Kotstickstoff nur im arithmetischen Mittel berechnet hat. Viele 
Autoren erklaren die Stickstoffretention in manchen Fallen nur als Folge der 
vorausgegangenen Unterernahrung. Doch ist es erwiesen, daB neben pathologi- 
schen Steigerungen der Stickstoffausscheidung bei pldtzlichen Verschlechte-. 
rungen (Blutphthise) selbst schwerste Formen chronischer Andmie lange Zeit 
ohne Schadigung des Eiwei®bestandes einhergehen konnen. Die Oxydations- 
prozesse brauchen auch bei-schwerer Anamie nicht zu leiden. Die Resorption 
der Nahrung kann auch in vorgeriickten Stadien ziemlich ungestért vor sich 
gehen, was aus der verhaltnismaBig geringen Beeintrachtigung von Er- 
nahrungszustand und Korpergewicht in vielen Fallen schon ersichtlich ist. 

An einem meiner Falle hat im Jahre 1914 mein Assistent Dr. Willheim 
in einem 5tagigen Stoffwechselversuch eine Stickstoff- und Fettbilanz im Stuhl 
aufgestellt. Die Nahrung bestand in Milch, Butter und Zwieback. 

Si° 
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Einnahme Fett N 
107 Mitch... s:¢xpuenen eer ee 51:0 g 
450.2 Butter, & (29d cere OOM a3 
30: Stick Zwieback: 14mg an ween ie On 48 g 
Sune ss ao ¢21-2 55'8 g 


Ausscheidung durch den Kot (Kot durch Carmin abgegrenzt): 265 g 
Fett, 2:2 2 4N; 


Bilanz 

Finnahme an Pett. semen, sane ee 2 e0n2 
Ausgabe durch Kot eqn, ee OL. 
resorbiert .. . -, 694°5 ,, 

Zu Verlust gegangen : 3°7°, Fett. 
Einnabaiesvone Nee ee Ong 
Ausgabeidurch ote? we: ne eee 
Resorbiert. =) 2.03072 
Zu Verlust gegangen: 3-47, N. 9 


Ill. Die Leukdmie. 


In der Klinik der Leukamie finden sich mehrfach Symptome, welche auf 
eine Beteiligung des Verdauungstraktes bei diesen in ihrem Wesen noch 
dunkeln Erkrankungen hindeuten. Doch muB schon jetzt gesagt werden, daB 
weder klinisch noch anatomisch ein Parallelismus zwischen Schwere des All- 
gemeinprozesses und den nachweisbaren Veranderungen am Magendarmtrakte 
besteht. Auch zeigt sich weder eine RegelmafSigkeit im Auftreten der klinischen 
Erscheinungen noch eine enge Beziehung zwischen klinischen Manifestationen 
und Lokalbefund. Wir finden hier, wie bei den meisten Biutkrankheiten, nur in 
einer Minderzahi der Falle im Leben Symptome, welche auf eine Lokalisation 
des Prozesses im Magendarmtrakte zu beziehen sind. Gar nicht selten fehlen 
charakteristische Symptome im klinischen Verlaufe, obwohl die Autopsie dann 
ausgebildete pathologische Veranderungen erweist. Es fehlen darum hier 
Stiitzen fiir eine Atiologische Beziehung zwischen Organerkrankung und 
GrundprozeB, welche ja bei den Andmien, wie wir gesehen haben, vielfach dazu 
fuhrten, im Digestionstrakt die Quelle der Blutveranderungen zu suchen. 

Die klinischen Manifestationen, welche an eine Beteiligung des Magen- 
darmtraktes am Krankheitsprozesse der Leukamie denken lassen, sind ziemlich 
einférmiger Natur: Erbrechen, blutiges Erbrechen und Durchfalle beherrschen 
die Symptomenreihe. Bei der akuten Leukamie kénnen die Blutungen aus dem 
Magen und Darm sehr betrachtlich sein und im Vordergrunde der Erscheinungen 
stehen (s. Darmblutung). Doch sind auch bei chronischen Myelosen und Lymph- 
adenosen schwere, zum Tode fithrende Magendarmblutungen beobachtct worden. 
Schon in den ersten Mitteilungen von Virchow werden die auf den Digestions- 
trakt zu beziehenden Erscheinungen herausgehoben. Er selbst beobachtete auRer- 
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ordentlich heftige Durchfalle, zum Teil blutige Diarrhéen, fand jedoch ana- 
tomisch auBer maBiger Succulenz der Schleimhaut keine pathologischen Pro- 
zesse. Bei D. Craigie, den er zitiert, fanden sich bei einem Manne, der an 
heftigen Schmerzen in der linken Bauchseite und Diarrhéen litt, im untersten 
Teile des Ileums die solitaren Driisen stark geschwollen. In alteren Arbeiten 
aus den Finfzigerjahren von Friedrich, spater von Biesiadecki finden sich 
Beschreibungen von ausgedehnten Veradnderungen bei Leukamischen, welche 
markige Infiltrate an den Peyerschen Plaques und am Driisenapparat des 
Darmes zeigen. Im Falle Friedreichs bestanden heftige Diarrhéen, welche bis 
zum Tode andauerten. Im Diinn- und Dickdarm fand sich ein reichlicher grau- 
weiBer, vollig gallenloser Inhalt mit flockigen epithelialen Fetzen untermischt. 
Nach Verdiinnung mit Wasser hatte er Ahnlichkeit mit Reiswasserstuhl. Von 
der Cocalklappe aufwarts durch den ganzen Diinndarm bis ans Duodenum 
fanden sich zahlreiche grofere und kleinere, flachere und prominentere Er- 
hebungen der Schleimhaut, welche die gréBte Ahnlichkeit mit markigen 
Typhusinfiltrationen vor eingetretener Geschwiirsbildung hatten. 
Die zugehérigen Mesenterialdriisen waren geschwellt. Es fanden sich auch 
Infiltrate, welche von den Peyerschen Plaques unabhangig waren. Manche 
dieser Prominenzen erreichten besondere Dimensionen. Der Dickdarm war 
frei, im Mastdarm ein isolierter leukamischer Tumor mit punktformigen 
Ekchymosen, auch im Magen mehrfache Tumoren, namentlich im pylorischen 
Teil. Die Geschwiilste im Magendarmkanal bestanden histologisch aus dem- 
selben Gewebe wie die Lymphdriisen. Histologisch war die Mehrzahl der 
Diinndarmgeschwiilste auf die Peyerschen Plaques als Ausgangspunkt zu 
beziehen, doch konnte man mehrfach auch sehen, da®B sie iiber dieselben 
hinausgriffen. Ferner waren Schwellungen unabhangig von den Follikeln ent- 
standen, deren Ausgangspunkt die Bindegewebskérper der Darmschleimhaut 
waren. 

Ahnliche Befunde beschreibt Biesiadecki an einem Praparat, bei welchem 
das untere Ileum und Coecum der Sitz einer so machtigen markigen Infiltration 
mit wallartigem Rand und centraler Vertiefung war, dafB urspriinglich dieses 
Musealpraparat als Carcinom aufgefaBt worden war. Coecum und Wurm- 
fortsatz, der letztere fingerdick geschwellt, sind an einem faustgroBen Tumor 
des Gekriéses angeheftet. Auf dem Durchschnitt zeigt sich markige Schwellung 
der Schleimhaut und der Submucosa. 

Askanazy berichtet im Jahre 1894 iiber eine gravide Frau, welche 
mit Kopfschmerz, Fieber, heftigen Durchfallen erkrankte und nach 2 Wochen 
starb. Auch hier — es handelte sich um eine akute Leukamie — fanden sich 
im Diinn- und Dickdarm geschwellte Peyersche Plaques mit Hamorrhagien, 
geschwellte Solitarfollikel mit diphtheroid nekrotischen Schorten, lebhafte 
Hamorrhagien zwischen den Follikeln. Mikroskopisch in den knotenformigen 
Erhebungen der Mucosa und Submucosa Hyperplasie der Solitarfollikel und 
in der Tiefe, an Stelle der Muscularis mucosae, ein diffuses Lymphomgewebe 
und hamorrhagische Infiltrate mit Fortsetzung der Nekrose und Verschorfung 
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von der Oberflache gegen die Tiefe zu. Die Driisenschlauche sind durch mach- 
tige in das Stroma der Schleimhaut eingelagerte Lymphzellen auseinander- 
gedrangt. Vereinzelte andere Berichte zeigen ahnliche Veranderungen, ohne 
daB im Leben Erscheinungen bestanden (Lauenstein, A. Fraenkel). 

Ehrlich, Lazarus und Pinkus halten die Darmveranderungen nach den 
verschiedenen Formen der Leukamie auseinander. Bei der akuten Leukamie 
finden sie im Magen, Diinn- und Dickdarm haufig Ansammlungen von 
lymphadenoidem Gewebe. Im Diinndarm besteht so wie in der Mundhdohle 
Neigung zu oberflachlicher Nekrose mit nachtraglicher Bildung von markig 
umwallten Ulcerationen, die, Ahnlich wie die Typhusinfiltrate lokalisiert, oft 
schwer von diesen zu unterscheiden sind. 

Die chronische Lymphadenose zeigt nur bei den gegen das 
Lebensende zu akuter verlaufenden Fallen einige Veranderungen (Follikel- 
schwellung, Nekrosen und Ulcera). Bei der myeloiden Leukamie sind 
Diarrhéen sehr haufig, die, mitunter hartnackig, AuBerst schwer verlaufen und 
zu rapidem Verfall fiihren. Die Stiihle zeigen einfach diarrhoischen Charakter, 
haufig jedoch finden sich blutige Entleerungen. In schweren Fallen waren 
diese Darmblutungen weder diatetisch noch medikamentés beeinfluBbar. Im 
Dickdarm finden sich mehrfach diphtheritische Geschwiire. 

Aus dem pathologischen Institut von v. Hansemann (Berlin, Friedrichs- 
hain) liegt eine zusammenfassende Dissertation tiber Veranderungen des 
Magendarmkanals bei Leukamie und Pseudoleukamie von Michael Hoffmann 
vor, in welcher 4 Falle von Leukamie, ein Fall von Pseudoleukamie bearbeitet 
wurden. Die Veranderungen im Leben sind hier ahnlich wie die frither an- 
gedeuteten, mehr minder starke Blutungen, die in den akuten Fallen zum 
Tode fithren. Anatomisch wechseln progressive mit entziindlichen und 
regressiven Prozessen ab. Die progressiven Prozesse fithren zur Bildung von 
Geschwulstmassen, die in den praformierten lymphatischen Apparaten des 
Darmes sitzen (Solitarfollikel und Peyersche Plaques). Mikroskopisch herrscht 
der kleine Zelltypus der Lymphocyten vor, doch finden sich auch groBe Zellen, 
wahrscheinlich Myelocyten. Von geringen Hypertrophien finden sich Ubergange 
zu erheblichen Veranderungen der lymphatischen Organe, besonders der 
Peyerschen Haufen, die. bei akuter Leukamie (Hinterberger u. a.) zu auf- 
falligen Blutungen fiihren kénnen. Durch Ubergreifen der leukamischen 
Infiltrate auf die Nachbarschaft der Plaques kann es zu einer Infiltration der 
Submucosa und des ganzen Darmes kommen. Die Ahnlichkeit mit den Bildern 
beim Typhus wurde schon erwahnt. Diese Schwellungen der lymphatischen 
Apparate zeigen Riickbildungserscheinungen, centrale Vertiefungen in 
den beetartigen Geschwiilsten. Der Riickgang kann ein volistandiger sein, so 
daB nur schiefrige Pigmentierungen zuriickbleiben. Leukamische Tumoren und 
Infiltrate kénnen auch unabhangig von den lymphatischen Apparaten des 
Magen- und Darmkanals von der Mucosa oder der Submucosa ausgehen. 
Recht selten sind leukamische Bildungen der Serosa (Laache). Auch iiber den 
ganzen Dickdarm sich erstreckende diffuse leukamische Infiltrate wurden be- 
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schrieben (Barnick). In einem Falle von Drozda war der Wurmfortsatz in ein 
fingerdickes Infiltrat umgewandelt. In einem von Pal beschriebenen Falle, den 
ich auch beobachten konnte, lag vermutlich eine Kombination von myeloischer 
Leukamie und Typhus vor; es bestanden lentescierende Geschwiire im Coecum, 
die perforiert waren. W. Ebstein, der eine Zusammenstellung aus der Literatur 
uber die beobachteten Falle gibt, beschreibt einen eigenen Fall mit Allgemein- 
erscheinungen, Nasenbluten, Blut im Stuhle. Bei der Obduktion (Orth) fand 
sich schiefrige Verfarbung vieler Darmfollikel ohne Schwellung. Im Mastdarm 
kleine Geschwiire. 


Fig. 170. 


Diinndarmgeschwiire bei chronischer Leukamie. 
(Aus der Sammlung des Path.-anat. Universitatsinstitutes.) 


Die histologischen Veranderungen im Darmtrakt bei der akuten 
lymphatischen und bei der chronischen myeloischen Leukamie sind auf den 
Abbildungen Tafel XXXIV, Fig. 1, 3, 4 und 5 wiedergegeben. Uber die 
Blutung bei leukamischer Infiltration des Darmes s. Kapitel ,,Darmblutung“ 
und die zugehérige Abbildung Tafel XXXI, Fig. 2. 

Die klinischen Symptome des Magendarmtraktes haben bei der akuten 
Leukamie, wie dies auch A. Herz in seiner Monographie betont, eigentlich nur 
eine untergeordnete Bedeutung. Manchmal stehen dyspeptische Beschwerden, 
Brechreiz und Erbrechen im Vordergrunde, so daB die Kranken wochenlang an 
Gastritis behandelt werden. Plétzliche Blutungen fithren dann zur Erkennung 
der akuten Leukamie (Méller und Hef). Profuse Diarrhéen kénnen oft ein 
{nitialsymptom sein (O. Moritz, Pfannkuch). Im ganzen scheint es, daB leb- 
haftere Blutung bei den akuten Leukamien das haufigere Vorkommen ist. 
Starker Meteorismus ist oft ein Zeichen der Darmlahmung. 
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In den bisher beschriebenen Formen verlauft die akute und die chronische 
Leukamie nach der Schilderung der meisten Autoren (A. Boettcher, Adolj 
Schmidt, K. Sternberg, FEichhorst, Obrasztzow, Hans Herz, Eisenlohr, 
Dennig wu. a.). 

Die Klinisch, noch mehr aber anatomisch interessante Beziehung zum 
Abdominaltyphus, von welcher ja schon die Rede war, bespricht neuer- 
dings Herxheimer. In einem seiner Falle war die Ahnlichkeit der Infiltrate 
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Hochgradige leukdmische Infiltration des Processus 
vermiformis und des untersten lleum 
(Aus der Sammlung des Path.-anat. Universitatsinstitutes.) 


in den Solitarfollikeln und Peyerschen Plaques mit den beim Typhus vor- 
kommenden so ausgesprochen, daB auch hier die im Leben mit negativem Er- 
gebnis vorgenommenen bakteriologischen Blutuntersuchungen post mortem 
neuerlich angestellt wurden. Das Ergebnis waren Kolibacillen. Herxheimer 
kommt dann zu dem Schlusse, daB in einem Falle akuter Myeloblasten- 
leukamie die leukamischen Neubildungen des Diinndarms unter der Ein- 
wirkung der Kolibacillen zur Nekrose und Ulceration kamen. Wenn auch der 
klinische und der anatomische Befund in einer ganzen Reihe von Fallen eine 
weitgehende Ubereinstimmung mit dem Typhus abdominalis zeigt, so kann von 
einer ursachlichen Beziehung der Leukamie mit dieser Infektion nicht die Rede 
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sein. ,,Alle Bakterien, welche zufallig vorhanden sind, greifen im Magen- 
darmkanal bei solchen Fallen von Leukamie sekundar an und rufen somit 
Bilder hervor, welche durchaus an typische akute Infektionskrankheiten 
erinnern kénnen.“ 


In einem analogen Falle fanden Voswinkel und Dunzelt Paratyphus-B- 
Bacillen und schlieBen auf eine Kombination der akuten Myeloblasten- 
leukamie mit dieser Infektion. Die friiher geauBerte Anschauung, daB es sich 
um eine sekundare Einwanderung zufallig im Organismus vorhandener 
Mikroorganismen bei Fallen von Leukamie handle, stiitzt Herxheimer noch 
durch den Nachweis von echten Diphtheriebacillen in den ulcerds zer- 
fallenen Rachenorganen bei 2 Fallen von akuter Leukamie. K. Sternberg hat 
dieser Auffassung widersprochen. Er sieht in der sog. akuten Leukamie eine 
Infektionskrankheit, deren allgemeine Symptome und besonders das Blutbild 
durch die eigenartige Reaktion des Organismus auf bestimmte Infekte zu stande 
kommt (z. B. septische Infektionen). DaB hier nicht ein bestimmter Erreger, 
sondern verschiedenartige Noxen in Betracht kommen, hat auch A. Herz be- 
tont, welcher die Eigenart der Reaktion des Organismus auf die Invasion 
der Erreger im Sinne von Arnold Paltauj und v. Neusser auf die unter 
dem Namen des Status thymicolymphaticus bekannte Konsti- 
tutionseigentiimlichkeit bezieht. Sternberg hat bekanntlich die mit starken 
leukamischen Wucherungen einhergehenden Falle mit subakutem Verlauf 
wegen des aggressiven Wachstums den malignen Tumoren gleichgestellt 
und sie als LeukosarcomatoSe bezeichnet. 


Wahrend der Stoffwechsel bei den chronischen Myelosen und 
Lymphadenosen in charakteristischer Weise verandert ist, welcher speziell von 
der Beziehung der Ausscheidung von Harnsaure und Purinbasen zum Nuclein- 
zerfall bestimmt wird, zeigt sich bei den Erkrankungen, welche nicht durch 
Fieber, Blutverluste, konsumptive Diarrhéen aus der Reihe fallen, keine be- 
sondere Anderung im Eiwei®umsatz und in der Nahrungsresorption. Gegen 
Ende des Leidens oder beim akuten Verlaufe ist dagegen eine deutliche 
Tendenz zur EiweiBeinschmelzung nachweisbar. Uber die Zersetzungsvorgange 
im Darmkanal und die Kontrolle derselben in der Ausfuhr der gepaarten 
Schwefelsduren und des Indols gilt das gleiche, was friiher bei den schweren 
Anamien gesagt wurde. 


In einem O6tagigen Ausniitzungsversuch bei einer myeloischen 
Leukamie fand an meiner Station Dr. Willheim einen Verlustquotienten von 
¥-2°/, fur Fett und 4°2°/, fir N. 


Im Anschlusse an die Besprechung der Leukamie ist das Chlorom 
(myeloisches Chlorom oder myeloische Chloroleukamie, Naegeli) anzutfihren, 
welches seit den Mitteilungen v. Recklinghausens und Docks als Varietat der 
Leukamie aufzufassen ist. Die tumorahnliche Natur wird: von einzelnen 
Autoren betont (Chlorolymphosarkom, Héring, Kisel; Chlorolymphom, 
Schmidt). Auch hier sind zwei Formen, das lymphatische und das myeloide 
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Chlorom, zu unterscheiden. Die tumorartige Natur dieser Erkrankung vertritt 
Sternberg, der von einer Chloroleuko- resp. Myelosarcomatose spricht. Eine 
zweite Abart wird als infektisse Form (Myeloblastenchlorom) beschrieben. Die 
Malignitat, die Tendenz zu multiplen Lokalisationen und die griine Farbe hat 
dazu gefiihrt, dem Chlorom eine Sonderstellung einzuraumen bzw. in ihm 
eine Kombination der Leukamie mit Lymphosarkom zu sehen (Weinberger). 
Nach der monographischen Bearbeitung von Lehndorff sind Veranderungen im 
Verdauungstrakt, die schon in der Mundrachenhéhle beginnen, die haufigsten 
Symptome dieser Erkrankung. Doch stehen auch hier die Magendarm- 
erscheinungen nicht immer im Vordergrunde. Erbrechen und blutiges Erbrechen 
dominiert zuweilen so, daB man an ein malignes Neoplasma im Magen dachte. 
Profuse Diarrhéen, blutige dysenteriforme Entleerungen sind wiederholt beob- 
achtet worden. In einem Falle von Przibram trat plétzlich Blinddarm- 
entziindung auf. Bei der Cperation fand sich Invagination an der Ileocdcal- 
klappe mit leukamischer Infiltration der Valvula coli. Auch hier kommen sehr aus- 
gedehnte Tumorbildungen und ulcerése Prozesse in der Darmschleimhaut vor. 

K. Sternberg beschreibt einen Fall mit .akutem fieberhaften Verlauf unter 
dem Bilde der akuten Leukamie mit lymphamischem Blutbefund. Im Dtnn- 
darm fanden sich Infiltrate mit kraterformiger Geschwiirsbildung, starke Infil- 
tration der Ileocécalklappe mit Exulceration. Im Coecum und Colon ascen- 
dens fanden sich den Solitarfollikeln entsprechende knotige Infiltrate. (Die 
griine Farbung war an anderen follikularen Infiltraten und im Knochenmark 
nachweisbar.) Im Rectum waren bereits im Leben auffallende Veranderungen 
nachgewiesen worden. Die Analéffnung stand offen und aus derselben ragte 
ein zapfenformiger Tumor hervor. Man konnte zahlreiche flachkugelige Ge- 
schwiilste von maBig derber Konsistenz tasten, die mit glatter Schleimhaut 
tiberkleidet waren. 

Die histologische Untersuchung in diesem Falle zeigte, daB die 
Tumoren im Darm durch eine diffuse Infiltration der Mucosa und Submucosa, 
teilweise auch der Muscularis, der Tumor am Pernineum durch eine Infiltration 
des Coriums, des subcutanen Zellgewebes und der unterliegenden Muskulatur 
gebildet werden; die Infiltrate bestehen aus denselben Zellen, die auch das 
Blutbild zusammensetzen. Es sind iiberwiegend Zellformen nach dem Typus 
der Myelocyten, daneben spdarlicher polynucleare Leukocyten, Lymphocyten 
und kernhaitige rote Blutkérperchen, so daB in einzelnen Gesichtsfeldern das 
Bild des Knochenmarkspraparates sich darbietet. Die Lymphfollikel des Darmes 
zeigen mit den Infiltraten keinen Zusammenhang. In den Lymphdriisen und in 
der Milzpulpa sind sehr reichlich Knochenmarkselemente zu sehen. Sternberg 
hebt in dem vorliegenden Falle die Ahnlichkeit mit der Lymphosarcomatose 
hervor, und kommt auf Grund zweier anderer Falle der Literatur zu der Auf- 
fassung, da man 2 Formen des Chloroms unterscheiden miisse, eine lymphoide 
und eine myeloide Form, von denen die erstere eine atypische, der Lympho- 
sarcomatose anzureihende Wucherung des lymphoiden Gewebes, letztere eine 
analoge atypische Wucherung des myeloiden Gewebes darstellt. 
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Ahnliche Rectaltumoren wie im Falle Sternbergs wurden auch von 
Drefler und von Durand-Fardel beobachtet. In der Regel machen sie so wenig 
Symptome, da sie erst bei der Sektion bemerkt werden. 


IV. Die Pseudoleukamie. 


Der Symptomenkomplex der urspriinglich von Hodgkin beschriebenen 
Erkrankung umfaBt Atiologisch und pathologisch-anatomisch verschiedene 
Prozesse, deren Einreihung in den letzten Jahrzehnten hauptsachlich nach 
anatomischen Gesichtspunkten erfolgte. Dieser Einteilung und Auffassung 
haben sich auch die Kliniker angeschlossen. Mit der Anderung der Auffassung 
ist auch eine Anderuns der Nomenklatur die Folge gewesen. Der Sammelname 
Pseudoleukamie schwindet eigentlich und kann nur mehr fiir die echten Hyper- 
plasien des lymphatischen Apparates im Sinne von Cohnheim und Wunderlich 
reserviert bleiben. Nach der jetzigen Auffassung entspricht diese Erkrankung 
der aleukamischen Lymphadenose und gehért in eine Gruppe 
mit den aleuk&amischen Myelosen. Die Ahnlichkeit mit den ent- 
sprechenden Formen der Leukamie ist nur eine AauBerliche und klinische, 
wahrend im Blutbilde das wichtigste Charakteristicum, die Vermehrung der 
Leukocyten, fehlt. Verschiebungen im Leukocytenbilde, Annaherungen und 
Ubergange zum leukamischen Blutbilde kommen vor (Leukamoide und sub- 
leukamische Blutbefunde). Nach Naegeli entsprechen die beiden genannten 
Formen Systemerkrankungen des lymphatischen bzw. myeloischen Apparates. 
Eine zweite Gruppe sind die Granulome (Kundrat, spater Benda). 

Nach Naegelis Einteilung kommen als Unterart der Granulome 1. die 
Lymphogranulome (Typus Paltauf-Sternberg, Benda), 2. die tuber- 
kulése Pseudoleukamie, 3. das luetische Granulom in 
Betracht. Sternberg hat die atypischen, nach Art maligner Tumoren sich 
ausbreitenden Gewebswucherungen des hamatopoétischen Apparates von den 
eigentlichen Pseudoleukamien abgetrennt. Die wichtigste Form derselben ist 
die Lymphosarcomatose (Kundrat), die ohne Ausschwemmung von 
Zellen ins Blut einhergeht; eine analoge Wucherung des lymphatischen Ge- 
webes mit hochgradiger Ausschwemmung atypischer Lymphocyten, also mit 
leukAmischen Blutbefund, hat er Leukosarcomatose benannt, eine 
korrespondierende Form als Myelosarcomatose bezeichnet. 

Einen selbstandigen Platz beansprucht unter den entziindlichen, mit Ent- 
wicklung eines Granulationsgewebes einhergehenden Prozessen die durch 
einen bestimmten specifischen histologischen Befund charakterisierte L y m ph o- 
granulomatose. Eine Sonderstellung ist nach Sternberg auch der uni- 
versellen Lymphdrisentuberkulose und Syphilis, dem 
multiplen Plasmom und der Splenomegalie (Typ Gaucher- 
Schlagenhaujer) einzuraumen. 

Die meisten der hierhergehérigen Erkrankungen kénnen mit bestimmten 
Veranderungen im Magendarmkanal einhergehen. Schon in den Beschrei- 
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bungen der fritheren Zeit sind Hypertrophien des lymphatischen Apparates, 
tumorahnliche Anschwellungen, Infiltrate der Mucosa und Submucosa, auch 
in der Serosa und im subserésen Gewebe (Bohn, Schepelern) angetuhrt. 
Infiltrate und Veranderungen, die gréBere Partien des Darmes einbegreifen, 
werden schon in der Alteren Literatur genannt (Coupland). Im GroBen Ver- 
anderungen, wie sie bereits bei der Leukamie erwahnt wurden. 

In den alten Beschreibungen wird mehr auf die anatomischen Verande- 
rungen als auf die klinischen Symptome Gewicht gelegt. Gastroenteritis mit 
Diarrhéen, Erbrechen, Blutungen aus Magen und Darm kommen, ahnlich 
wie bei den leukamischen Erkrankungen, vor. Ich habe in einem Falle mit 
unbestimmten Magenerscheinungen das wiedergefunden, was in der Literatur 
wiederholt erwahnt wird, namlich mechanische Beengung des Magens durch 
die wachsende Milz. In einem Falle Kredels kam es durch Wucherung und 
Verjauchung eines zwischen Magen und Milz durch beide Organe durch- 
brechenden lymphatischen Tumors zu schwerer Hamatemesis. 

Im Darm kénnen groBe Wucherungen der Peyerschen Plaques, der 
Lymphfollikel zu Nekrosen und Ulcerationen fiihren, wodurch Diarrhéen und 
Blutungen entstehen. In seltenen Fallen kénnen tumorartig angeschwollene 
Plaques DarmverschluB8B erzeugen (M. Hoffmann). In einem Falle 
von Schepelern war ausgedehnte Invagination des unteren Ileums 
durch das Coecum bis ins Transversum und Descendens eingetreten, wahr- 
scheinlich ausgehend von einem Lymphom in der Gegend der Valvula coli. 
Geschwirsperforation im Ileum mit tédlicher Peritonitis beschreibt 
O. Stoerk. Wiederholt habe ich bei hierhergehérigen Fallen mit chronischem 
Verlauf Schmerzen und Beschwerden in der Ileocécalgegend gefunden, welche 
unter dem Bilde der chronischen Wurmfortsatzentziindung mit akuten 
Nachschiiben verliefen. Diffuse, auf das Abdomen lokalisierte Beschwerden, 
Druck, Meteorismus und lokale Schmerzempfindlichkeit kénnen manchmal 
klinisch mit tastbaren Driisenpaketen in der Bauchhohle in Verbindung ge- 
bracht werden. Auch retroperitoneale Driisenpakete sind oft der Palpation 
zuganglich. Machtigere Entwicklung von Driisen an der Leberpforte fiihrt 
zu klinisch nachweisbarem Ascites (Kompression der Pfortader). Wieder- 
holt kann man namentlich in der Cécalgegend ausgedehntere, die Gestalt des 
Coecum imitierende Resistenzen tasten, welche an die anatomisch haufig 
beobachtete tumorartige Infiltration des Coecum bei diesen Prozessen 
erinnern. Erst kiirzlich habe ich wieder einen ahnlichen Fall kKlinisch beobachtet. 
Vom Douglas her konnte man den auch bei bimanueller Untersuchung von 
auBen palpablen mannsfaustgroBen, im Unterbauch lokalisierten Tumor 
durchtasten, welcher zu einer starken Blahung und Spannung des Abdomen 
gefiihrt hatte. Réntgenologisch zeigte sich eine starke Verdrangung und 
bogenférmige Ausspannung des aufsteigenden Dickdarms durch die von den 
medialen Partien sich vorwélbende Geschwulstmasse. Hinzufiigen mochte ich 
noch, daB bei diesem Kranken, der wegen Magenbeschwerden, Schmerzen 
im Unterbauch nach dem Essen, sowie Blasenbeschwerden, das Kranken- 
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haus aufgesucht hatte, 14 Tage zuvor kaffeesatzartiges Erbrechen und 
schwarze Stiihle aufgetreten waren. Zur Zeit der Aufnahme fehlte okkultes 
Blut im Stuhle, im Mageninhalt fehlte die freie Sdure, sonst nichts Auf- 
fallendes. (Auf einige Neosalvarsaninjektionen Besserung des Befindens, Ver- 
kleinerung des Tumors, doch fehlte jeder Anhaltspunkt fiir Syphilis.) 

Vieliach wird im Verlaufe der Pseudoleukamie Temperatursteigerung 
beobachtet. Dieses Symptom mu8 im Zusammenhange mit etwa auftretenden 
Magendarmerscheinungen hier berithrt werden, weil sowohl akut ein- 
setzende Falle mit hohem Fieber, Durchfallen, als auch die Falle mit chroni- 
schem Verlaufe und kleinerem remittierenden Fieber durch das Zusammen- 
trefien mit gastrointestinalen Symptomen zu Fehldiagnosen fiihren kénnen. 
Erwahnt sei nur, daB das Pel-Ebsteinsche Riickfallfieber von den meisten 
Autoren den tuberkulésen Lymphombildungen zugeschrieben wird. 

Die klinischen Symptome, welche auf den Magendarmtrakt zu 
beziehen sind, zeigen, so wie bei der Leukamie, ein ziemlich einformiges Verhalten 
und keine Korrespondenz mit der Intensitat der pathologischen Veranderungen. 
Selbst machtig ausgebildete Infiltrate und Geschwulstmassen rufen im Leben 
keine besonderen Magendarmerscheinungen hervor. Die bereits erwahnten 
Blutungen sind das einzige Symptom, welches mitunter in starkerer Aus- 
bildung an lokale Veranderungen mahnt. Dieselben kénnen sich gegen das 
Lebensende zu haufen oder es' kommen einmalige profuse Magen- oder Darm- 
blutungen vor, welche auch zum Tode fithren kénnen. 

Anatomisch zeigt sich der Magen haufig machtig erweitert, starr 
_ infiltriert, die Schleimhautoberflache kann, wie dies in einem von O. Stoerk 
beschriebenen Falle ausgepragt war, in Form AuBerst plumper Verdickungen 
der Falten und langsgewulsteter Bildungen den Anblick der Gehirnoberflache 
imitieren. Auf der Faltenhéhe Erosionen oder tiefergreifende Ulcerationen mit 
Nekrosen. Ahnliche Veranderungen zeigen sich im Duodenum, am machtigsten 
im Diinndarm, nehmen im Dickdarm an Intensitat wieder ab. Es kommt zu 
markiger Schwellung der Peyerschen Plaques, im Dickdarm zu machtigen, 
oft beetartig vorgetriebenen plumpen Follikelschwellungen. 

In einem Falle meiner Beobachtung, der im Jahre 1916 zur Autopsie 
kam, war eine schwere Darmblutung gegen das Lebensende aufgetreten. 
Es fand sich neben anderen Verdnderungen, namentlich knédtchenférmigen 
Infiltraten der Lunge, der Leber, Milz, machtigen Lymphdriisentumoren, 
das Coecum in einen faustgroBen, von peritonitischen Adhasionen um- 
wachsenen Tumor umgewandelt. Die Schleimhaut der hinteren Wand zeigte 
einen fiinfkronenstiickgroBen, scharfen Substanzverlust mit wallartigen 
Randern. Durch einen kleinen Defekt der Wand kam man in eine fast 
walnuBgroBe Hodhle, deren Grund teils von Adhasionen, teils von Driisen- 
tumoren gebildet war. 

Oft erstrecken sich die gleichen Infiltrate bis in das Rectum. In einem 
Falle meiner Beobachtung, der einer aleukamischen Myelose entsprach, waren 
jahrelang rezidivierende Darmblutungen unter dem Bilde der Hamorrhoidal- 
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blutungen durch eine rectoskopisc h deutlich sichtbare Schwellung der 
Schleimhaut verursacht, welche in starr infiltrierten Wilsten gegen das Lumen 
sich vorwélbte und mit flachenhaften, blutenden Erosionen bedeckt war. Auch 
aus der intakten Schleimhaut sah man an mehreren Stellen Blut hervorquellen. 

Die Veranderungen im Diinn- und Dickdarm sind an 2 Typen festgehalten 
(s. Fig. 172, 173, 174). Die haufigste Form ist die Beteiligung des Diinndarms, 
insbesondere des untersten Ileums an der lymphoiden Hyperplasie. Der Hautig- 
keit nach schlieBt sie sich unmittelbar der Manifestation am Rachenring und 
an den Milzfollikeln an. Die Veranderungen sind am ausgepragtesten in den 
untersten Schlingen vor der Bauhinischen Klappe. Die veranderten Follikel 
zeigen dabei wechselnde Zahl und GréBe ohne auffallige engere Beziehung 


Fig. 172. 


Pseudoleukamische Hyperplasie der Peyerschen Plaques und Solitarfollikel. 
(Aus der Sammlung des Path.-anat. Universitatsinstitutes.) 


dieser beiden Momente miteinander. Bei dichtester Drangung kommen mehrere 
solcher Bildungen auf den mm’ (s. Fig. 173). Ihre GréBe schwankt zwischen 
eben wahrnehmbaren blassen Fleckchen bis zu stecknadelkopi- oder hanfkorn- 
groBen Erhebungen. Von einer gewissen GréBe an bilden sich Prominenzen, 
um bei voluminéserer Ausbildung als Miniaturfollikel iiber das Schleimhaut- 
niveau vorzutreten. Eine Beziehung zur Faltenbildung ist in ihrer Anordnung 
nicht zu konstatieren. Haufig sind sie auch im Bereiche der Peyerschen Plaques 
wahrzunehmen. 

Im Dickdarm resp. Coecum, wie in diesem Falle, tragt die 
Schleimhaut sehr zahlreiche, rundliche Prominenzen, welche vielineh fast 
polypenahnlich gegen das umgebende Schleimhautniveau sich absetzen. Ihre 
GréBe schwankt zwischen Linsen- und Bohnendimension. Nach der Art ihrer 
Verteilung ist eine Beziehung zu den Solitarfollikeln anzunehmen. Die 
durchaus unveranderte Beschaffenheit der die Prominenzen iiberkleidenden 
Schleimhaut beweist ihre vorwiegend submukése Lagerung. Die regionaren 
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Lymphknoten des Ilecécalwinkels erscheinen zu fundlichen iiber kastanien- 
groBen Gebilden vergréBert (Fig. 174). 


Fig. 173. 


Hyperplasie der Diinndarmfollikel, 


Fig. 174. 


Pseudoleukamische Hyperplasie der Solitarfollikel. 
(Aus der Sammlung des Path.-anat. Universitatsinstitutes. ) 


Mikroskopisch finden sich in den Infiltraten durchwegs Rund- 
zellen, welche in Form und GréBe, speziell in KerngréBe und Protoplasma- 
gehalt, durchaus den Typus der lymphatischen Zellen autfweisen. 

Die Veranderungen sollen an der Hand zweier Praparate (von Professor 
. Stoerk freundlichst tiberlassen) hier besprochen werden. Status lympha- 
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ticus (s. Fig. 175). Die enorme VergréBerung des Follikels bewirkt, daB 
derselbe mit seinem Hauptanteile unterhalb der Muscularis mucosae zu liegen 


Fig. 175. 


Polypenahnliches, prominentes, hyperplastisches Lymph- 
kndtchen des Diinndarmes (Status lymphaticus). 
Fl. Kz. Flemmingsches Keimcentrum. 


Fig. 176. 


Mir 


Si: 


Pseudoleukaemia intestinalis (Diinndarm), 
Mucosa und Submucosa infiltrierend. 
M Mucosa; Mm Muscularis mucosae; Sm Submucosa, 


kommt. Eine weitere Folge dieser GroBenzunahme ist der Umstand, daB sich 
der Follikel samt zugehérigem Mucosaabschnitt formlich in toto aus dem Niveau 
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der umgebenden Schleimhaut herauswdlbt, so daB es zu einer polypenartigen 
Konfiguration gekommen ist, bei welcher Follikel und umhiillende Schleimhaut 
dem Kopfe des Polypen entsprechen. Zur Bildung seines Stiels wird die 
Nachbarschleimhaut samt Muscularis mucosae und ein zugehériger Anteil 
der Submucosa herangezogen. Mehr als */,; der lymphoiden Bildung prasen- 
tieren sich unter dem Bilde des hellen, etwas lockeren Flemmingschen Keim- 
centrums (centrale Wucherungsstatte der adenoiden Struktureinheit). Der 
dunkelzellige, basale Anteil zeichnet sich durch besonderen GefaB- 
reichtum aus. 

Das Infiltrat (Fig. 176), durchwegs aus dichtgedrangten lymphoiden Ele- 
menten bestehend, nimmt den Bereich der Mucosa und Submucosa villig ein, 
wobei es zu einer Verbreiterung insbesondere des ersteren Bereiches gekommen 
ist. Vielfach ist dabei ein Persistieren von Elementen der Schleimhaut in auf- 
failend wohlerhaltener Form festzustellen, so daB der Gedanke naheliegt, daB 
die zum Schwunde gebrachten Elemente mehr durch Druckatrophie als durch 
destruierende Veranderungen (etwa wie bei einem wahren Neoplasma) dem 
Schwunde anheimgefallen sind. So ist beispielsweise die Muscularis mucosae 
ganz unversehrt zu sehen. Auch viele Lieberkiinsche Krypten sind erhalten 
geblieben, u. zw. nicht nur solche mit prolabiertem Epithel, sondern auch 
solche mit erhaltenem Lumen. Bemerkenswert ist die Abflachung des Innen- 
flachenreliefs an den untersuchten Stellen. Von einer Zottenkonfiguration ist 
nichts mehr zu sehen, die Schleimhautinnenflache zieht glatt dahin. Dieses 
Fehlen des Oberflachenepithels ist wohl als postmortaler Abfall zu deuten. 


V. Die Lymphogranulomatose. 


Ich méchte hier die zahlreichen unter dieser Bezeichnung subsumierten 
Erkrankungsformen nicht einzeln besprechen und verweise auf die friiheren 
Erorterungen und auf die Beschreibung dieser Formen bei den Blutkrank- 
heiten. Es sind, wie bereits bemerkt, unter dem Namen Lymphogranulom oder 
Granulomatosis verschiedene Prozesse von den einzelnen Autoren behandelt 
worden. Hier interessiert uns von dem sog. Typus Paltauj-Sternberg (dessen 
Zugehorigkeit zur Tuberkulose Sternberg wieder fallen gelassen hat) haupt- 
sachlich die im Magendarmtrakt lokalisierte Erkrankung, um deren genaue 
Schilderung sich besonders Schlagenhaujfer verdient gemacht hat. Wahrend 
Fabian und Erich Meyer das Freibleiben des Verdauungstraktes bei der 
Granulomatose differentialdiagnostisch gegeniiber dem Lymphosarkom und 
den Aleukamien hervorheben, beschreibt schon La Roy 2 Falle mit Affektion 
des Magendarmtraktes. Im Jahre 1913 hat Schlagenhaujer auf der Natur- 
forscherversammlung in Wien die Praparate eines Falles demonstriert, bei 
dem Magen- und Darmtrakt in -hochgradiger und fast ausschlieBlicher Weise 
ergriffen waren. Seitdem sind ein paar identische Mitteilungen erschienen, so 
von Eberstadt, der ein isoliertes Granulom des Darmes beschreibt, das zu 
multiplen ringférmigen Geschwiiren und Stenosen im obersten Jejunum 
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fiihrte; sonst nirgends Granulom oder Tuberkulose. Histologisch das typische 
Bild der Granulomatose (Paltauj-Sternberg). Eberstadt glaubt, daB sich der 
ProzeB auf dem Boden eines alten tuberkulésen Geschwiirs entwickelt habe. 

Im Falle von Catsara und Georgantas fand sich an der Grenze zwischen 
Coecum und aufsteigendem Dickdarm eine mandarinengroBe, mit breitem Stiel 
der Schleimhaut aufsitzende Geschwulst. Histologisch erwiesen sich Geschwulst 
wie Driisen als Granulome. Schlagenhaujer erwahnt dann einen Fall von 
Weinberg (1917) mit Infiltraten des Magens und Geschwtren an der 
Bauhinischen Klappe, ferner einen Fall mit Infiltraten im Dickdarm und 
Rectum von Hef und bespricht seine persénlichen interessanten Beobachtungen 
an 3 Fallen. 

1. 47jahriger Mann, der mit leichten Temperatursteigerungen, Milz- 
vergroBerung und Schmerzen im gespannten Unterleib behandelt wurde. Es 
bestand Obstipation, spater fliissiger, bluthaltiger Stuhl. Milz nicht vergroBert. 
Gegen Ende des Lebens wiederholte Melaena. Die Obduktion ergab Fehlen 
von Lungentuberkulose, starre Infiltration der Magenwand und 
des oberen Diinndarms. Die Schleimhaut des Magens, in dessen Héhle 
massenhaft braunrotes Blut sich findet, ist gyrusartig verdickt und von viel- 
fachen, teils seichten, teils tiefgreifenden, bis an die Muscularis reichenden 
Geschwiiren durchsetzt. Diese Geschwiire flieBen stellenweise zu grdBeren 
Substanzverlusten zusammen, an denen die Muscularis bloBliegt. Nirgends 
sind Knétchen zu sehen. Im Duodenum reiht sich Geschwiir an Geschwir, 
alle von demselben Charakter: wallartige, sehr derbe Rander umsaumen einen 
gereinigten, mit nekrotischen Massen bedeckten Geschwiirsgrund. Infiltration 
des gesamten Jejunums, zahllose Geschwiire in den verschiedensten Stadien. 
Im Heum klingt die diffuse Infiltration der Schleimhaut ab, es finden sich 
quergestellte, niedrige, im Centrum nekrotisch zerfallene Infiltrate, die nicht 
an die Follikel oder Peyerschen Plaques gebunden sind. An der Bawhinischen 
Klappe und im Blinddarm 2 im Centrum zerfallene Geschwiire. Im Dickdarm 
zahlreiche groBere und kleinere quergestellte Geschwiire mit seichteren und 
tieferen Nekrosen. Auch im Rectum zahlreiche Infiltrate und Geschwiire. 

Die Vermutungsdiagnose wurde von Schlagenhaujfer auf Lymphosarcoma- 
tosis des Magendarmtraktes gestellt. Erst die histologische Untersuchung 
brachte die richtige Diagnose. Die Details des mikroskopischen Befundes kann 
ich hier nicht alle anfithren; das Wesentliche ist ein dichtes Infiltrat in der 
Driisenschicht, in der Submucosa und Muscularis sowohl im Magen als auch 
im Darm, mit wechselnd zahlreichen Sternbergschen Zellen. Die Tier- 
versuche verliefen positiv. Intraperitoneale Impfung von Meerschweinchen 
cay Kaninchen mit Aufschwemmung verschiedener Gewebsteile ergab Tuber- 
ulose. 

Fin 2. Fall entwickelte sich im AnschluB an eine mit starkem Blut- 
verlust einhergehende Verletzung unter Dyspnée, Lungenerscheinungen, Blut 
im Stuhl; afebriler Verlauf. Die Lungen sind durchsetzt mit graurotlichen 
Knotchen und zeigen Infiltration in allen Lappen, ahnlich wie bei Miliar- 
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tuberkulose; auch am Herzen Knétchen, die Mesenteriallymphdriisen sind 
auffallend geschwellt, bis DattelgréBe. Im ganzen Diinndarm zerstreut- 
stehende bis hellergroBe Geschwiire mit derben Randern, teils gereinigt, teils 
belegt. An der Serosa keine Knotchen. Im Magen stecknadelkopf- bis linsen- 
groBe Geschwiirchen mit derben Randern. 

Am auifallendsten ist das Duodenum (Fig. 177). Im oberen horizon- 
talen Schenkel desselben findet sich eine ganze Reihe von Geschwiren 
von unregelmaBiger Form, aufgeworfenen, sehr derben Randern. Ein von auBen 
sichtbares Geschwirr reicht bis an die Serosa. Die Schleimhautfalten zwischen 
den Geschwiiren fiihlen sich infiltriert derb an (Fig. 177). Hinter dem Magen 
und Duodenum ein groBes Paket teils verkalkter, teils verkAster Driisen, die 


Fig. 177. 


Muitiple Duodenalgeschwiire bei Lymphogranulomatose nach 
Schlagenhaufer. 


am Durchschnitt ein graurotes geschwulstartiges Gewebe zeigen. Die makro- 
skopisch als Miliartuberkulose der Lungen und tuberkulése Geschwiirsbildung 
im Magen, Duodenum und Diinndarm imponierende Erkrankung ergab in 
samtlichen Organen histologisch das Bild der Granulomatose. 

Ein 3. Fall betrifft einen 42jahrigen Mann, der wegen hartnackigen 
Nasenblutens und Blutaustritt aus den Ohren ins Krankenhaus kam. Bei dem 
blassen subikterischen Patienten findet sich eine Schwellung der Lymph- 
driisen an der rechten Halsseite und Schwellung anderer Lymphdriisen, die 
seit vielen Jahren bestehen. Abdomen aufgetrieben, Ascites, Odem der unteren 
Extremitaten. Milz vergréBert, Hamoglobingehalt nach Fleisch! 30—40, Leuko- 
cyten 7000. Zuweilen Temperatursteigerungen. Unter zunehmender Anamie 
nach heftigem Nasenbluten Exitus. Bei der Obduktion finden sich Driisen- 
pakete in machtiger Entwicklung, namentlich am Hals, Milz stark vergréBert, 
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Knoten durchsetzt. Magen und Diinndarm normal. Der Dickdarm ist 
auffallend weit, seine Muskulatur hypertrophisch. Am aufgeschnittenen Darm 
sieht man in der Langsrichtung verlaufend eine Reihe flachknotiger Infiltrate, 
die, anscheinend in der Submucosa gelegen, die Schleimhaut so fixieren, daB 
sie nicht verschoben werden kann. Auf der Hohe der Infiltration kleine seichte 
Substanzverluste. Histologisch das typische Bild der Granulomatosis mit 
Sternbergschen Riesenzellen. 

Schlagenhaufer findet eine groBe Ahnlichkeit der Darmveranderungen 
bei der Pseudo- und Paratuberkulose der Rinder mit den hier 
beschriebenen Fallen von Granulomatose des Darmes, und es ist interessant, 
daB die urspriingliche Ansicht Sternbergs von Weinberg wieder auigenommen 
wird, welcher in dem Lymphogranulom eine eigenartige Tuberkulose, hervor- 
gerufen durch den humanen Tuberkelbacillus, sieht. Dieser muB nach Wein- 
berg in bestimmter Art verandert sein, um statt der Tuberkulose Lympho- 
granulom hervorzuruien. 

Diese aufSerordentlich interessanten Krankheitsbilder haben fir den 
Pathologen besondere Bedeutung. Fiir den Kliniker ist es notwendig, von 
diesen Befunden Notiz zu nehmen, wenngleich das Erkennen oder die 
Vermutung dieser Affektion im Leben durch den ganz regellosen und un- 
charakteristischen Verlauf kaum in Betracht kommt. 


VI. Die Lymphosarkomatose (Kundrat). 


Das Lymphosarkom zeigt eine gewisse Verwandtschaft mit den leukami- 
schen und pseudoleukamischen Tumoren; doch ist seine tumorartige 
Natur, auf welche Kundrat in der Genese und im Ausbreitungs- 
modus ausdriicklich hinweist, ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegen- 
uber diesen Systemerkrankungen des hamatopoétischen Apparates. Das 
Lymphosarkom geht von einer lokalen Lymphdriisengruppe aus, zeigt regionare 
Metastasen (Mitbeteiligung der benachbarten Lymphknoten, Follikel und des 
adenoiden Gewebes) und erweist seinen bésartigen Charakter durch Uber- 
greifen auf die Nachbarschaft und schrankenloses aggressives Wachstum. 
Zu Metastasen in fernen Organen kommt es selten; es fehlen vollkommen Ein- 
schiibe in das Blut. Neben der vom Rachen, vom Mediastinum ausgehenden 
primaren Form des Lymphosarkoms gibt es eine klinisch scheinbar 
selbstandig und primar auftretende Lymphosarkoma- 
tose des Magens und Darms. Sie kann kombiniert sein mit einer 
gleichartigen Affektion der Retroperitonealdriisen. Die gastrointestinale Form 
kann unter heftigen Beschwerden einhergehen, welche in Schmerzen, schweren 
Magen- und Darmsymptomen bestehen konnen. In einem Falle H. Schl aingers 
bestand haufiges Erbrechen, andauernde Appetitlosigkeit abwechselnd mit 
kaum stillbaren Diarrhéen ead Obstipation, heftige Kopfschmerzen und rasch 
zunehmende Kachexie. Die Mageninhaltspriifung zeigte Fehlen von freier 
Salzsaure, reichlich Milchsaure und Milchsaurebacillen; im Erbrochenen und 
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in den Stithlen reichlich Blut, so daB klinisch ein Magencarcinom diagnostiziert 
wurde. Die Obduktion ergab ein Lymphosarkom der Pylorusgegend, welches 
Magen und Duodenum infiltrierte, exulceriert und perforiert war und zur 
Peritonitis gefithrt hatte. 

Kundrat schildert in anschaulicher Form die Veranderungen, welche oft 
sehr ausgesprochen am Verdauungstrakt zu finden sind. Durch Kompression 
von seiten des Mediastinaltumors kénnen Oesophagusstenosen aut- 
treten. Im Magen zeigt sich die Wand oft machtig infiltriert, die Schleim- 
haut ist zu plumpen Wiilsten geschwollen, die beetartig vortreten und Sub- 
stanzverluste zeigen kénnen. In der Pylorusgegend finden sich Infiltrate unter 
dem Bilde des Carcinoms. Im Diinndarm kann die Schleimhaut polypés ver- 
andert sein, zeigt oft wurstartige Infiltration, Blutungen und diphtherische 
Verschorfung. 

Im Darm kommen primare und sekundare Formen vor. Es zeigen sich 
schildférmige Infiltrate mit Erweiterung des Darmes. Das Infiltrat 
verbreitet sich in der Schleimhaut und kann bis auf die Serosa gehen. In einem 
Falle sah Kundrat \kterus und Kompression des Choledochus. Im Diinndarm 
kénnen die Infiltrate den gréBten Teil des Darmrohres durchsetzen. Auch im 
Dickdarm beschreibt Kundrat machtige ulcerierende Infiltrate, wobei das 
Darmrohrdilatiert ist; durch Verschmelzung solcher Infiltrate konnen 
machtige Tumoren entstehen. In einem Falle sah er das Coecum infiltriert, 
welches als Carcinom exstirpiert worden war. Im Rectum entstehen hochgradige 
Stenosen durch Vorspringen der Aftermassen in Form buckliger Wiilste. Die 
Schleimhaut kann in der ganzen Dicke infiltriert sein, doch ist meist die Ober- 
flache zart. 

Das Lymphosarkom steht den Lymphomen und der Pseudoleukamie naher 
als den Sarkomen. Die regionaren Lymphdriisen kénnen zu geschlossenen 
Tumoren zusammenflieBen. 

Die Tumornatur des Lymphosarkoms zeigt sich auch darin, daB es 
immer primar von einer Lymphdriisengruppe oder von einem lokalen Herd 
ausgeht, die regionaren Lymphdriisen und das Gewebe der Nachbarschaft 
ergreift. Die als Metastasen imponierenden sekundaren Bildungen gehen 
immer aus dem Fortschreiten des Prozesses vom Primarherd hervor. Ganz 
spat kommen auch Metastasen in weit abliegenden Organen vor, doch sind 
sie selten. Die Malignitat der Lymphosarkomatose erweist sich durch das 
unheimliche Umsichgreifen der Wucherungen nach kleinen operativen Fin- 
griffen, so daB es nach Kundrat als ein noli me tangere fiir den Chirurgen gilt. 

Die Unterscheidung gegeniiber Ahnlichen Erkrankungen, namentlich den 
Pseudoleukamien, der Lymphogranulomatose und anderen hierher gehérigen 
Erkrankungen hat hauptsachlich anatomisches Interesse. Im klini- 
schen Sinne ergeben sich zahlreiche Beriihrungspunkte bei der ganzen Gruppe 
der genannten Erkrankungen; das Auseinanderhalten der vielfach ahnlichen 
Formen wird noch durch eine etwas regellose Nomenklatur erschwert. Ent- 
scheidend fiir die Diagnose ist in allen diesen Fallen die histologische 
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Untersuchung einer probeexzidierten Drtse oder Gewebspartie. Hier méchte 
ich nochmals auf die besondere Pradilektion des Magendarmtraktes 
bei dieser Erkrankung aufmerksam machen, welche neben den klinisch unter 
dem Bilde eines Mediastinaltumors einsetzenden Formen zu beachten 
ist. Hervorzuheben ist ferner das Fehlen von Fieber und Milztumor und fort- 
schreitende Lymphocytenreduktion. Ein entscheidendes Symptom gegentiber 
verwandten Affektionen ist das Fehlen, aller Stenosenerschet 
nungen im Darme, da die Infiltrate, selbst wenn sie weite Darmstrecken 
ergreifen, die Lichtung des Rohres erweitern (Tig. 178). Das kann eventuell 
auch radiologisch festgestellt werden. 


Fig 178. 


eae 


Lymphosarkomatose des Diinndarmes, Perforation und Erweiterung, geschwellte Mesenterialdriisen. 
(Aus der Sammlung des Path.-anat. Universitatsinstitutes.) 


VI. Die Eosinophilie. 


Das vermehrte Auftreten dieser Leukocytenart im Blute hat bekanntlich 
eine fur viele Veranderungen in Betracht kommende klinische Bedeutung. Die 
pathologische Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blute, die vielfach als 
chemotaktisches Phanomen aufgefaBt wird (anaphylaktische Eosinophilie von 
Schlecht), ist klinisch gerade bei der Hel minthiasis eingehend studiert 
worden. Auch hier nimmt man an, daB die von den Parasiten produzierten 
toxischen Substanzen positiv chemotaktisch auf die eosinophilen Zellen wirken. 
Urspriinglich hat man hier bloB Charcot-Leydensche Krystalle im Stuhle 
beobachtet, doch darf der Nachweis dieser Krystallformen in eine Linie gestellt 
werden mit der Anwesenheit der eosinophilen Leukocyten. Die ersten Unter- 
Suchungen dieser Art gehen von der Ankylostomiasis aus (Bdumler 
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und Perroncito, Leichtenstern, Sahli). Die nahe Beziehung der Charcot- 
Leydenschen Krystalle zu den eosinophilen Zelien ist namentlich durch die 
Beobachtung Leichtensterns bei Ankylostomum. festgestellt, der in den toten 
Wirmern Krystalle fand, die sich in der Darmschleimhaut, besonders an 
entziindeten Stellen ansammeln und regelmaBig zur Eosinophilie fiihren 
(Biickler). Zappert und Biickler stellten dann auch die Vermehrung der 
Losinophilen im Blute fest. Die urspriingliche Anschauung Leichtensterns 
und seiner Schiiler, daB aus der Anwesenheit Charcot-Leydenscher Krystalle 
im Stuhle mit groBer Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf Wurmkrankheit 
gestellt werden kénne, wurde abgelehnt (Zappert, Grawitz u. a.). Anderseits 
wurden Charcot-Leydensche Krystalle oder eosinophile Leukocyten bei ver- 
schiedenen Darmerkrankungen, welche mit Parasiten nichts zu tun haben, 
gefunden (Nothnagel, Akerlund, Ruge, Ad. Schmidt, Neubauer-Stéubli). 
Das Auftreten eosinophiler Bestandteile.im Stuhl (eosinophile Leukocyten, 
Haufchen eosinophiler Granula, Charcot-Leydensche Krystalle) erweckt wohl 
den Verdacht auf eine Helminthiasis, ist fiir dieselbe aber nicht beweisend. 

Es kommen auch Darmerkrankungen eigener Art hier in Frage (,,eosino- 
phile Diathese“), iiber die wir noch sprechen wollen. 

Die Eosinophilie des Blutes kommt bei allen Formen von Helminthiasis 
vor (Emil Schwarz, Naegeli). Bei zwei Parasitenerkrankungen spielt sie eine 
besonders groBe Rolle, d.i. die Ankylostomiasis und die Trichinosis. 
Die Zahlen kénnen bei der ersteren ganz enorm anwachsen, von 10 bis iber 
80°/, (s. die Monographie von F. Schwarz). Die groBe Literatur tiber die 
Ankylostomumandamie hat gezeigt, daB dieses morphologische Symptom im 
Blutbild fiir die Diagnose der Erkrankung besondere Wichtigkeit hat. Doch 
geht die Kurve der eosinophilen Zellen nicht parallel mit dem Krankheits- 
verlauf, weil oft nach Abtreibung der Wiirmer eosinophile Zellen in groBer 
Zahl im Blute vorhanden sind. 

Bei Taenien ist in der Regel Bluteosinophilie vorhanden. Weniger 
konstant ist die Bluteosinophilie bei Ascaris lumbricoides; bei 
Anguillula intestinalis, Trichocephalus, Oxyuris sind 
haufig normale Werte (Bloch), mitunter leichte Vermehrung der Eosino- 
philen beobachtet worden (K. Meyer, Siccardi). 

Eine Sonderstellung scheint der Bothriocephalus einzunehmen, bei 
welchem, namentlich nach Schaumanns Untersuchungen, Eosinophile nur in 
sehr geringer Zahl gefunden wurden. Gerade mit der Entwicklung der charak- 
teristischen Anamie schwinden die Zellen und zeigen in der Besserungs- 
periode nach energischer Wurmkur einen Anstieg (Thompson, Naegeli, 
Stéubli). 

Der Nachweis der Eosinophilie im Blute hat eine besondere Bedeutung 
bei der Trichinose. Diese oft in Form einer Allgemeinerkrankung auf- 
tretende Infektion soll hier deshalb erwahnt werden, weil sie mit dem A b- 
dominaltyphus in weniger charakteristischen Fallen leicht verwechselt 
werden kann. Hier kann die Blutuntersuchung schon eine gewisse Entscheidung 
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bringen; sie zeigt bei der Trichinose Eosinophilie mit allgemeiner Hyper- 
leukocytose (Thayer und Brown, Schleip und Staubli), wahrend beim Typhus 
im Beginne bekanntlich Leuko penie und meist vollstandiges Verschwinden 
der Eosinophilen beobachtet wird (Naegeli). 

Die Klinik, welche den eosinophilen Zellen eine Bedeutung fur die 
Provokation oder als Begleiterscheinung verschiedener krisenartiger Er- 
krankungen zuweist, hat eine Beziehung zwischen der Bluteosinophilie und 
einzelnen in verschiedenen Organen lokalisierten Manifestationen mnach- 
gewiesen. Es ist bekannt, daB auBer im Blute auch in den Ausscheidungen 
bei bestimmten Affektionen oft massenhafte eosinophile Zellen auftreten kénnen. 
Neben den Dermatosen (Urticaria, angioneurotisches Odem, Ekzem) ist 
besonders das Asthma bronchiale ausgezeichnet durch masssen- 
haftes Auftreten eosinophiler Leukocyten im Sputum. Zwischen diesen beiden 
Affektionen und krisenartigen Darmerkrankungen besteht 
eine enge Verwandtschaft. Darmattacken unter dem Bilde der Colica 
mucosa zeigen eine innere Beziehung zu den Manifestationen an der 
Haut und im Respirationstrakt, welche sich darin auBert, daB diese Zu- 
stande kombiniert miteinander krisenhaft einsetzen kénnen, oder da® sie 
bei einem und demselben Individuum einander ablésen oder in Familien bei 
verschiedenen Mitgliedern unter individuell eigenartigen Formen auftreten. 
Man spricht daher von einer Urticaria der Bronchialschleimhaut, von einer 
Angioneurose der Haut, und v. Striimpell hat die Schleimkolik direkt als eine 
Art ,Darmasthma*“ bezeichnet. Konstitutionelle Momente, namentlich 
neuropathischer Natur, welche mit der Bezeichnung ,exsudative 
Diathese“ umschrieben werden, bilden hier die Grundlage, auf welcher 
sich diese homologen Zustande entwickeln. Die eosinophilen Zellen sind hier 
gewissermafen eines der Bindeglieder, da ihre Vermehrung bei allen genannten 
Affektionen sowohl im Blute als besonders in den Sekreten (Schleimmembranen 
beim Asthma und bei der Schleimkolik) neben Charcot-Leydenschen Krystallen 
stark ausgepragt sein kann. 

Das lokale Auftreten der a-Zellen in den Exkreten findet seine Erklarung 
in der ziemlich ausgedehnten Einlagerung eosinophiler Zellen in der Schleim- 
haut des Intestinaltraktes. Eine groBe Literatur beschaitigt sich mit der 
Eosinophilie der Darmschleimhaut bei Tieren und beim Menschen, Nament- 
lich der Diinndarm hat sich besonders reich an eosinophilen Elementen er- 
wiesen. Man hat diesen Zellen eine Rolle bei der Resorption, besonders von 
FiweiBzerfallsprodukten, und eine Beziehung zur assimilatorischen Tatigkeit 
der Darmschleimhaut : zugeschrieben (Schlecht). Parallel damit ist die Be- 
ziehung der Eosinophilie zur parenteralen Eiwei®zufuhr und dem anaphylakti- 
schen Abbau zu setzen. Die Schwankungen im Gehalt der Gewebe an 
eosinophilen Zellen werden mit Funktionsanderungen der Schleimhaut in Ver- 
clergy ons Darah at wee he aa 
cae Bi pa schleim und werden durch Abfithrmittel, 

; (van Emden, Heidenhain) ausgeschwemmt. 
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Diese Evakuation von physiologisch in der Darmschleimhaut einge- 
lagerten Eosinophilen muB auseinandergehalten werden von lokalen Er- 
krankungen, welche mit Entziindung und herdférmiger Auflagerung eosino- 
philer Leukocyten einhergehen. Hier interessiert uns namentlich eine von 
Neubauer und Staubli beschriebene eigenartige Entziindung der Mastdarm- 
schleimhaut, welche sie eosinophile Proktitis (Sigmoiditis) benannt 
haben. Auf endoskopischem Wege kann man hier die Sekrete der aufgelockerten, 
stark geréteten, leicht blutenden Rectalschleimhaut entnehmen, in welchen sich 
reichlich a-Zellen, Haufen von a-Granulationen sowie Charcotsche Krystalle 
finden. Geschwiire oder Narben kommen hier nicht vor. In 2 Fallen von Neubauer 
und Stdubli bestand auch Bluteosinophilie und sie suchen einen Zusammen- 
hang mit eosinophilen Affektionen der Haut oder des Bronchialbaumes. 
Wiener beobachtete 17 Falle von derartiger Proktosigmoiditis. Die Verwandt- 
schaft dieser lokalen Darmeosinophilie mit Colospasmus und den Er- 
scheinungen von Vagotonie wird von Eppinger und Hef hervorgehoben. 
Hier ware auch anzufiihren, daB bei eosinophilen Affektionen allgemeiner und 
lokaler Natur eine deutliche BeeinfluBbarkeit der Eosinophilie nach Pilo- 
carpin resp. Adrenalin sich zeigt. 

In der Literatur wird mehrfach von ahnlichen Beobachtungen von Kolitis 
mit Eosinophilie berichtet (Albu und Werzberg, Fricker). Einzelne dieser 
Erkrankungen sind nicht so harmlos verlaufen, sondern zeigten tiefgreifende 
Geschwiire, Periproktitis und pararectale Abscesse. 

Ich habe wiederholt hierhergehérige Formen von Proktitis beobachtet, 
welche rectoskopisch das Bild der einfachen, stark hyperamisch auigelockerten, 
leicht blutenden, katarrhalisch entziindeten Schleimhaut zeigen. Im Sekret finden 
sich, jedoch nicht regelmafig, eosinophile Zellen. Dagegen kann man die Be- 
ziehung zur eosinophilen Diathese mit gréBerer Sicherheit aus der Bluteosino- 
philie und vor allem aus gewissen Verlaufseigentiimlichkeiten entnehmen. In das 
Register dieser eigenartigen Erkrankung gehéren periodisch unter kolikartigen 
Schmerzattacken einsetzende, manchmal auch bemerkenswerte Darm- 
blutungen, welche Lasionen der Darmschleimhaut vermissen lassen, dagegen 
mit anderen an die exsudative Diathese erinnernden Ziigen ausgestattet sind. 
Ich will gleich erwahnen, daB mir die lokale Behandlung mit Adrenalin- 
pinselung oder Adrenalin (resp. Tonogen) in Form von Einlaufen (20 bis 
30 Tropfen einer 1°/,,igen Losung auf */,—1/ NaCl-Lésung) bzw. Suppo- 
sitorien hier oft rasche Erfolge gebracht hat. 

Eosinophile Darmerkrankungen kommen auch bei Kindern vor, fur 
deren konstitutionelle Natur Langstein zuerst eingetreten ist, nach ihm auch 
Rosenstern. Doch hat Langstein seine urspriingliche Auffassung dann zuriick- 
genommen, da er a-Zellen wiederholt auch in schleimig-eitrigen Stiihlen von 
Sauglingen ohne exsudative Diathese angetroffen hat. 

Die Diagnose der eosinophilen Darmerkrankung erfordert eine 
gewisse Zuriickhaltung, da ja mannigfache Zustande, besonders aber die so 
verbreiteten Darmparasiten, mit lokaler und Bluteosinophilie einhergehen. 
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Doch kommt die rectoskopisch sichergestellte Proktosigmoiditis 
zweifellos vor und beansprucht wegen ihrer Unterscheidung von anderen 
weniger gutartigen Lokalerkrankungen eine gewisse Aufmerksamkeit. 


VIII. Die Polycythimie (Polyglobulie). - 


Bei den nicht seltenen, mit Vermehrung der roten Blutzellen einher- 
gehenden Erkrankungen (der wahren Erythrocytose oder Erythramie) ist eine 
Beteiligung des Verdauungstraktes an den krankhaften Veranderungen haufig 
beobachtet worden. Sowohl bei der einfachen Polyglobulie als bei der Geisbéck- 
schen Modifikation, welche mit einer starken Erhéhung des Blutdruckes einher- 
geht (Polycythaemia hypertonica) kommen Blutungen in allen Organen 
vor. Ich habe einen Fall an Hirnblutung sterben gesehen und wiederholte 
schwere Blutungen aus dem Gastrointestinaltrakt bei entsprechenden Fallen 
beobachtet, bei welchen dieses Symptom die erste Krankheitserscheinung war. 
In der Literatur werden Blutungen aus dem Zahnifleisch, aus Magen und 
Darm als eine haufige Erscheinung beschrieben, wonach sich die Kranken 
erleichtert fiihlen (Naegeli). In dem einen meiner Falle, der an Hirnblutung 
zum Tode kam, zeigten sich auch ausgedehnte Hamorrhagien in der Magen-, 
der Diinndarm- und in der Dickdarmschleimhaut. Dieser Fall, der, so wie 
ein zweiter, von meinem Assistenten Dr. Josef Léw bearbeitet wurde, zeigte 
das typische Bild der Organveranderungen bei der Polygliobulie. So wie oft 
an der 4uBeren Haut, so zeigen namentlich die inneren Organe schon makro- 
skopisch die Zeichen des Blutreichtums. Das kommt schon in der tiefdunkel- 
roten (kirschroten) Farbung zum Ausdruck und zeigt sich in der 
strotzenden Fillung der kleinsten GefaBe mit Blut (s. Tafel XXXIV, 
E1G732;). 

Zwei Falle meiner Beobachtung sind besonders bemerkenswert, weil hier 
das erste Symptom eine abundante Magen- und Darmblutung war, welche 
die Charaktere der Arrosionsblutung beim Magengeschwiir nachahmte. Den 
einen dieser Falle habe ich vor 2 Jahren publiziert, weil es mir wichtig 
erschien, auf diese, als hy pertonische Magendarmblutung aufzufassenden 
Erkrankungen die Aufmerksamkeit zu lenken und ihre Unterscheidung von 
klinisch gleichartig verlaufenden Blutungen anderer Atiologie hervorzuheben. 

Frau E. S., 47 Jahre, kam am 1. Januar 1919 an meiner Station zur Aufnahme. 
Anamnestisch wurde uns von ihr und ihrem Arzte (Dr. Tramer) mitgeteilt, daB sie vor 
6 Jahren eine Lungenblutung, vor 2 Monaten eine profuse Metrorrhagie erlitten hatte. 
Curettement mit negativem mikroskopischen Befund. Zehn Tage vor der Aufnahme unter 
lebhatten Darm- und Bauchschmerzen Blutung mit dem Stuhle, die sich seither taglich 
wiederholte und einen Tag vor der Aufnahme so kopiés wurde, da& man schon von der 
friiher beabsichtigten Uberfiihrung ins Krankenhaus Abstand nehmen wollte. Der Befund 
am Beginne war auffallend. Neben den Erscheinungen der akuten Anamie, die tibrigens 
nicht sehr ausgepragt war, fiel mir der volle und gespannte Puls in der leicht 
geschlangelten und verdickten Arteria radialis auf, die geringe VergréBerung der Herz- 
dampfung nach links und die starke Akzentuation des II. Aortentones. Diese Momente 
waren bei einer Patientin nach gehauften kleinen und kurze Zeit nach einer massigen 
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Blutung so ungew6hnlich, da8 sie meine Aulmerksamkeit in eine Richtung lenkten, welche 
weniger einer Geschwiirsblutung, als einer vasculéren Entstehung der Hamorrhagie ent- 
sprach. Die sofort vorgenommene Blutdruckmessung ergab die auffallende Zahl von 
105 mm Riva-Rocci. (Diese Zahlen haben sich bald in der Rekonvaleszenz bis auf 240 
erhéht.) Wahrend der ganzen Zeit bestanden neben Kopfschmerzen andauernd Druck- 
schmerzen im linken Hypochondrium, Die Untersuchung des Blutes ergab eine Ver- 
mehrung auf 8 Millionen Erythrocyten, Fleisch! 80%, die Leukocyten annahernd normal. 
Die weiteren Untersuchungen iibergehe ich und will nur bemerken, daB sie das typische 
Verhalten bei der Erythrocythamie zeigten. 

Ein Jahr nachher habe ich an meiner Abteilung noch einen zweiten, fast 
identischen Fall beobachtet, der eine Frau in mittleren Lebensjahren betraf, 
bei welcher ebenfalls mehrere kleinere und eine massige Magendarmblutung 
unter dem Bilde der Geschwiirsblutung aufgetreten war. Auch hier dieselben 
Verhaltnisse. Das relativ gute Aussehen, der volle gespannte Puls und die 
noch kurz nach der Blutung nachweisbare Erhéhung des Seitendrucks in den 
GefaBen fiihrten zur richtigen Diagnose. 

Die klinisch neben dem Aussehen — das iibrigens auch ganz un- 
charakteristisch sein kann — auBer dem Milztumor so haufig gemeldeten Be- 
schwerden im linken Hypochondrium haben oft den Charakter abdomi- 
naler Schmerzen. Sie sind von einer Reihe von Autoren (Vaquez, 
Osler, Weintraud, Senator, Tiirk, Reckzeh wu. a.) beschrieben worden, und 
auch ich habe sie fast regelmaBig bei meinen Fallen gesehen. Sie kénnen oft, 
nach Naegelis Angaben, die erste Erscheinung des Leidens sein und sind in 
ihrer Natur nicht geklart. Sie koénnten mit Milzveranderungen 
zusammenhangen, welche ja bei der Polyglobulie so haufig beobachtet werden 
(primare Milztuberkulose von Rendu und Widal, Collet und Gallavardin, 
Rosengart). Hirschfeld beschreibt in einem Falle Cystenbildung und Peri- 
splenitis. Lommel fand zahlreiche Infarktnarben. 

Diese Schmerzen im linken Hypochondrium, welche iibrigens auch den 
linken Unterbauch betreffen, sind deshalb so wichtig, weil sie auf eine 
Beteiligung abdominaler Organe hinweisen und besonders bei Eintritt von 
Blutungen das Raisonnement in eine falsche Richtung lenken kénnen. Ich habe 
bei dem einen meiner Falle, der an hartnackiger Obstipation mit den Er- 
scheinungen der Schleimkolik litt, auch rectoskopisch die. typischen 
Symptome des Flexurspasmus gesehen. Ich erwahne das deshalb, weil 
bei diesen vertieften Krampfbildungen, welche der Behandlung oft andauernd 
trotzen, Hochstand der Flexura lienalis vorkommt und Beschwerden, welche 
in ahnlicher Weise verlaufen, wie die hier von so vielen Seiten geschilderten 
abdominalen Symptome. Da bei der hypertonischen Form die MilzvergréBerung 
fehlt, so kénnten diese andauernden Beschwerden immerhin diese Erklarung 
finden. 

Lommel, der itbrigens auch chronische Stauungen im Pfortadergebiete 
beschreibt, sah auch Infarzierungen der Milz. 

Ein Symptom, welches in unsere Besprechungen hineingehort, hat in der 
Klinik und in der Pathogenese eine gewisse Bedeutung. Es ist dies die 
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Urobilinausscheidung in Harn und Kot. In der pathogenetischen Auf- 
fassung der Polyglobulien schwankt die Entscheidung zwischen zwei An- 
nahmen: Der vermehrten Neubildung der Erythrocyten (,,hyperplastisches 
Knochenmark“) und der verminderten Zerstérung. Die Mehrheit der Autoren 
neigt zur ersteren Anschauung (z. B. Tiirk). Lommel fand seinerzeit mit der 
Methode der Urobilinbestimmung von Fr. Miiller 0-325 im Stuhl und Harn, 
eine ungefahr 3fache Vermehrung der normalen Menge. Senator wieder hat 
mit derselben Methode verminderte Werte erhalten. Rencki sowie Low und 
Popper fanden eine Vermehrung mittleren Grades im Stuhle. Eppinger und 
Charnaf haben mit ihrer Methode eine starke Erhéhung des Urobilingehaltes 
im Stuhle nachgewiesen (0°5 und 0-89 Urobilinogen im Stuhl gegen 0:13 
normal). Da die Befunde divergent sind, in der Milz und Leber die Hamosiderose 
fehlt, so nimmt Eppinger eine Hypofunktion jenes Apparates 
an, der fiir die physiologische AbstoBung der roten 
Blutkérperchen zu sorgen hat. 

AuBer den genannten Erscheinungen finden sich noch am Verdauungs- 
trakt Symptome allgemeiner Art, welche in keiner Weise charakteristisch 
sind. Die Blutungen, von denen frither die Rede war, kénnen auch bei der 
Vaguezschen Form vorkommen und sind hier als diapedetische 
Blutungen zu erklaren. Das wird bei der strotzenden Uberfiillung der Gewebe 
und feinsten Capillaren mit Blut ohneweiters verstandlich. 


IX. Der Diabetes. 


In den Arbeiten der fritheren Zeit wird dem Zustande des Verdauungs- 
traktes beim Diabetes eine groBe Bedeutung zugeschrieben. Schon bei den alten 
Autoren finden wir immer wieder die Anschauung vertreten, daB der Magen- 
darmtrakt fiir die Enistehung des Diabetes in Betracht komme. Namentlich 
die Arbeiten von Rollo und Bouchardat haben ihre theoretischen Deduktionen 
auf diesen Zusammenhang eingestellt. MaBgebend fiir diese Auffassung 
war die Polyphagie und die Beobachtung, daB viele Kranke nach jahrelangen 
Exzessen in der Nahrungsaufnahme an Diabetes erkrankten (Griesinger, 
Lipogener Diabetes“). Da8 Verdauungsstérungen, Diatfehler und jahre- 
lang begangene Ernahrungssiinden dem Ausbruch des Diabetes vorangehen 
konnen, wird vielfach in den alteren Arbeiten betont (Senator, Frerichs). Mit 
Recht macht H. Herz gegen die an Verdauungsstérungen und Darmerkran- 
kungen sich anschlieBenden transitorischen und dauernden Glykosurien geltend 
daB man hier zwischen der Erkrankung der Darmwand und einer sich 
anschlieBenden Leber- und Pankreasaffektion unterscheiden miisse. Immerhin 
sind namentlich im Kindesalter transitorische Glykosurien bei akuten Magen- 
darmaffektionen oder bei Nahrschaden haufig beobachtet worden. Voriiber- 
gehende Zuckerausscheidung wird bei umschriebener Erkrankung des Duo- 
denum berichtet, so nach Veratzung des Duodenum (Zak). 


LAICL AANAIV, Wraus-brugscn, Fathologie und iherapie, band Vi, tl. 
Zu: Singer, Erkrankungen des Darmes bei Erkrankungen des Blutes, des Stoffwechsels und anderen 
Erkrankungen. 


Akute lymphatische Leukamie (Jejunum). Zottenverplum- 
pung durch leukaémische Infiltration; Hyperamie der 
Mucosa und Submucosa, 


Chronische myeloische Leukamie. Infiltrate in allen 

Schichten der Darmwand, tiefgreifende Nekrose an der 

Innenflache, stellenweise bis an die Muscularis mucosae 
reichend. 


Polycythamie (Diinndarm). Maximale GefaBfillung; hamorrha- 
gische Infiltration des Stromas der kolbig verbreiterten Zotten. 


Myeloische Leukamie (Dickdarm). In der 6dematés 
verbreiterten Submucosa maximal gefiillte bzw. er- 
weiterte GefaBe (an 2 Stellen unmittelbar aus den 
SchleimhautgefaBen hervorgehend) in charakteristi- 
scher Weise mit myeloisch-leukamischem Blute ge- 
fiillt. In der Mucosa die Krypten durch das leuka- 


Akute, lymphatische Leukamie. ; mische Infiltrat breit auseinandergedrangt, stellen- 
Hyperamie und Odem der Darmschleimhaut, Epithel- weise auch die stark verbreiterten interglanduldren 
nekrosen (Erosionen) der Schleimhaut. GefaBchen sichtbar. 
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Es ist dies eine Reminiszenz an den Pfligerschen Duodenaldiabetes. 

Von den alten Versuchen von Reale ausgehend hat Pfliger bei Froschen 
das Duodenum reseziert und intensiven Diabetes beobachtet. Denselben Befund 
sah er bei Spaltung des Mesenteriums zwischen Duodenum und Pankreas, 
wodurch Nervenverbindungen durchtrennt werden, welche auf die von der 
Medulla der Leber zuflieBenden zuckerbildenden Impulse antagonistisch ein- 
wirken sollen. In diesen Nervenverbindungen suchte Pfliger die _,,anti- 
diabetische“ Kraft des Pankreas. Gegen diese Versuche haben Minkowski, 
Ehrmann, Rosenberg, Eichler und Silbergleit u. a. Stellung genommen. Man 
hat auch angenommen, daB im Darm selbst resp. in den Faeces Gifte vor- 
handen sind, welche Zuckerausscheidung provozieren und normalerweise 
durch die Funktion des Pankreas zerstért werden. Tépjer hat sowie friiher 
De Dominicis, mit Faecesdialysaten solche Versuche angestellt und behauptet, 
daB bei Diabetikern die Giftmenge im Kot gréBer sei, als bei Gesunden. Doch 
wurde diese Versuchsanordnung bei der Nachpriifung bemangelt. 

Die Darmwand ist nicht bloB eine Barriére zwischen den Abbauprodukten 
der Kohlenhydrate und dem Blut, es wird ihr vielmehr nach Pavys Theorien 
eine aktive Rolle im Kohlenhydratstoffwechsel zugeschrieben. Die Umwand- 
lung der Kohlenhydrate verlegt Pavy in die Lymphzellen der Darmzotten. 
Die Aufnahme von Zucker ins Blut fithrt er auf eine Stérung des Abbau- 
prozesses und der Assimilation in den Darmzotten zuriick. 

Gaultier erwahnt tibrigens eine Beobachtung von Lancereaux, der bei 
2 Fallen von Pankreasdiabetes Hypertrophie der Driisen im Duodenum und 
makroskopische Schleimhautveranderungen fand. 

Wenn auch diese Beziehung des Magendarmtraktes zur Entstehung des 
Diabetes recht hypothetisch ist, so fehlt es doch nicht an Symptomen im Ver- 
dauungstrakt bei der ausgebildeten Erkrankung. Die Veranderungen der 
Mundschleimhaut, des Zahnfleisches und der Zunge iibergehe ich. Der Magen 
ist bekanntlich auch bei langer Dauer der Erkrankung trotz der gesteigerten 
Beanspruchung recht funktionstiichtig. Dagegen kommen haufig dyspep- 
tische Erscheinungen am Darme vor. Die unter dem Bilde von ,,Magen- 
krampfen“ manchmal beschriebenen krisenartigen Anfalle sind wahrscheinlich 
als Pankreaskoliken zu deuten (Kuttner): Auch Hirschfeld erwahnt 
solche Kolikanfalle, bei welchen mehrtagige Verstopfung mit Durchfallen ab- 
wechselt und starke Schmerzhafitigkeit in der linken Seite des Leibes besteht. 
Sie sind in der Regel von einer Verschlimmerung der Glykosurie gefolgt und 
miissen den Verdacht auf Pankreaserkrankung erregen. Dagegen ist die von 
einzelnen Autoren (Grube, Ebstein, Schiitz u. a.) bei solchen Fallen vermutete 
Kombination mit Tabes nicht akzeptiert worden. 

Bei vielen Diabetikern wird die Obstipation zu einem qualenden 
und die Grundkrankheit komplizierenden Symptom. Anfalle schwerer Kopro- 
stase mit Erbrechen, ileusahnlichen Symptomen werden vielfach berichtet. Das 
mitunter bedrohliche Krankheitsbild bessert sich dann nach Entleerung alter 
Kotmassen. Die Neigung zu schweren Obstipationsformen ist dem Diabetes 
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eigentiimlich und wird sicherlich noch durch die einseitige Ernahrungsform 
begiinstigt, bei welcher so oft das Fleisch weitgehend bevorzugt wird. Auf 
dieses Symptom mu jede Behandlungsform strenge achten, da sehr haufig 
hartnackige Obstipation als prakomatése Erscheinung auftritt und eine 
bedrohliche Wendung des Krankheitsbildes einleiten kann. Von solchen 
Beobachtungen ging wohl auch vor Jahren Schmitz aus, welcher das Coma 
diabeticum als eine enterogene Intoxikation auffaBte und mit energischen 
Abfiihrkuren verhiiten und heilen wollte ( Ricinus6l).Gleichartige Beobachtungen 
sind ja gewi® allgemein gemacht worden und ich habe mich vor vielen Jahren 
unter dem Eindruck Abnlicher Zusammenhange bemiiht, namentlich der 
Beziehung der enterogenen Autointoxikation zum Coma diabeticum nach- 
zugehen. Es fanden sich zwar bei den an Koma verstorbenen Diabetikern 
relativ groBe Mengen von Aceton und Acetessigsaure im Darminhalt; doch 
zeigten Kontrolluntersuchungen, die ich damals in Gemeinschaft mit Hédel- 
moser im Ludwigschen Laboratorium ausfithrte, daB die gefundenen Mengen 
an Acetonkérpern nicht wesentlich differierten von den Zahlen, die im Gehirn 
und in anderen K6rperfliissigkeiten sich ergaben, so daB an eine Ausscheidung 
von Ketonkérpern in den Darm bei der Saurevergiftung zu denken ist und 
nicht an den umgekehrten Weg. : 


Mehrfach hat man darauf hingewiesen, daB der Umfang der F Aulnis- 
vorgange im Darm gerade beim Diabetiker besonders erhéht sei, wofiir 
die eiweiBreiche und kohlenhydratarme Ernahrung besonders verantwortlich 
gemacht wird. Nachpriifungen, welche an v. Noordens Klinik durchgefihrt 
wurden, haben bei 15 Diabetikérn ohne Komplikationen mit schwerer 
Glykosurie unter strenger Diat in den Mittelwerten aus 3—4tagigen Perioden 


ergeben : : 
a 9 mal 0°'1—0°2 g Atherschwefelsaure 


5 t O25. 

2 py gue Oe 

Nur die beiden letzten Falle kénnen fiir eine vermehrte Ausscheidung in 
Anspruch genommen werden. Dagegen fand v. Noorden gerade im prako- 
snatosen und komatésen Stadium niedrigere Werte (zwischen 0-18 und 0-24 g 
pro die). Ahnliche Ergebnisse hatten H. Strauf und H. Philippsohn, Mora- 
czewski und H. Leo, wahrend C. H. Herter und Wakeman in einigen Fallen 
erhohte aromatische Paarlinge fanden. v. Noorden meint, daB solche ver- 
einzelte Beobachtungen, die auch bei anderen Krankheiten vorkommen, gegen- 
ber der groBen Menge normaler Ausscheidungsquotienten nicht von 
Bedeutung seien. Auch A. Strasser fand eine bedeutende Vermehrung des 
Phenols bis zu 0:69 g in 24 Stunden, doch hat Newberg die von ihm benutzte 
Methode beanstandet, die bei Gegenwart von Kohlenhydraten zu hohe Zahlen 
liefert. Vermehrung der Bakterienmenge in den Faeces wurde speziell bei 
der vy. Noordenschen Haferkur von Lipetz gefunden, ohne daB jedoch nach 


v. Noordens Anschauung der Absturz der Glykosurie und Ketonurie damit zu 
erklaren ware. 


” 


” 
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Immerhin ist es auffallend, da8 grébere Darmstérungen das Koma nicht 
nur einleiten, sondern oft die ganze Zeit hindurch als schwer beeinfluBbares 
Symptom an der Téte der Krankheitserscheinungen sich finden. Bei vielen 
Obduktionen von im Koma verstorbenen Diabetikern war mir die starke A us- 
dehnung des Dickdarmes auifgefallen und die mitunter imponierende 
Fullung mit zersetzten, nach Aceton riechenden Stuhlmassen. 

Kopidse Entleerungen und eine oft erstaunliche Menge des produzierten 
Tageskotes kénnen als Dauersymptom bei vielen Diabetesformen verzeichnet 
werden. Diese Erscheinung hangt nicht bloB® mit dem groBen Nahrungs- 
volumen zusammen, sondern diirite auf Funktionsausfall des 
Pankreas zu beziehen sein. Sie ist bekanntlich auch sonst bei Pankreas- 
erkrankungen oft zu finden. 

Haufig treten im Verlaufe des Diabetes dyspeptische Stérungen aller Art 
mit gastrointestinalen Symptomen und Appetitlosigkeit ein, welche mit einem 
Heruntergehen der Zuckerausscheidung verbunden sind. Schon deshalb, weil 
die Quelle der Zuckerbildung, die Nahrungsaufnahme, gedrosselt wird. 
Infolge der oft einseitig getibten Ernahrung kommen Durch{falle bei 
Diabetikern nicht selten vor, welche ebenfalls durch Verschlechterung der Aus- 
nutzung zum Herabgehen des Zuckers fithren. Doch ist auch gerade das 
Gegenteil beobachtet worden (Naunyn, v. Noorden). 

Im ganzen muB die Neigung zu Durchfallen, wie dies besonders 
vy. Noorden aus seiner reichen Erfahrung hervorhebt, beim Diabetiker immer 
als ernsteres Symptom angesehen werden. v. Noorden meint, daB der Darm- 
katarrh, welcher die Durchfalle bedingt, zur Erschépfung, Schadigung des 
Ernahrungszustandes und in der Folge zum Koma fithre. Schon in den alten 
Beobachtungen von Frerichs wurde darauf hingewiesen, daB beim Durchfall 
der Diabetiker iibelriechende, graue tonhaltige Entleerungen zutage geférdert 
werden, welche eitien gréBeren Gehalt an Fett zeigen, das dann zu einer 
butterahnlichen Masse erstarren kann. Diese auf Pankreas- resp. Gallengangs- 
erkrankung hindeutende Steatorrhée kann oft hohe Grade erreichen. 
So beschreibt z. B. v. Noorden einen Fall, bei dem die dargereichte Fettmenge 
zwischen 200 und 250 g am Tage schwankte. Die Fettabgabe mit dem Stuhl- 
gang betrug im Durchschnitt pro Tag: 


OUPCAMICHIK AIMED Lak bytald Sal mie hid waictesiyl On 
beim Gebrauch keratinierter Pankreastabletten . 154 ,, 
iF . von 125 g frischer Pankreas- 
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Nach Hirschfeld sind solche Darmdyspepsien durch eine Stérung der 
Fett- und EiweiBresorption ausgezeichnet. Er fand bei 


35-2°/, Trockensubstanz 
31-8°/, der Stickstoffsubstanz 
34-8°/, des Fettes 
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welche per os eingefiihrt waren, im Kote wieder (normal sind 6—7°/,). 
Ahnliche FAalle sind von Deucher, Schild und Masuyama, H. Salomon be- 
schrieben worden. Schon die grobe Priifung des Stuhles zeigt neben Neutral- 
fett in groBer Menge, Seifen- und Fettsaurekrystallen, Muskelfasern mit er- 
haltener Querstreifung, kurz Symptome der pankreatogenen Diinndarm- 
insuffizienz. Die Schadigung des Pankreas, welche auf innersekretorischem 
Wege den Diabetes herbeifiihrt, macht sich auch durch mangelhafte Abgabe 
des au®eren Sekrets in den Darm bemerkbar. Schon in alten Versuchen 
an Naunyns Klinik hat es sich gezeigt, daB die Pankreasexstirpation nicht 
ploB Starke und Fett in der Verdauung schadigt, sondern auch das Eiweifi 
(Minkowski, Abelmann, Sandmeyer). In einem Versuche Sandmeyers zeigte 
sich auch eine deutliche Einwirkung dieser Darmdyspepsie auf die Glykosurie. 
Bei einem Hunde mit Pankreasdiabetes bestand bei reiner Fleischnahrung eine 
Zuckerausscheidung von 2—3 g. Legte er dem Tiere zur gleichen Menge 
Fleisch 50—100 g Pankreassubstanz zu, so stieg die Zuckerausscheidung auf 
iiber 20 g, weil unter dem zugegebenen Pankreasferment Verdauung und Aus- 
nutzung des EiweiBes im Darm sich hob. 

Die Nahrungsresorption, die im tibrigen nach zahlreichen Untersuchungen 
eine vortreffliche ist (C. Voit und v. Pettenkofer, F. Hirschfeld, Leo, v. Noorden, 
C. Dapper), wobei im Experiment oft ganz enorme Leistungen an die 
Resorptionsfahigkeit des Darmes gestellt wurden (Lithje), kann, wenn klinische 
Verhaltnisse der frither erwahnten Art vorliegen, eine wechselnde sein, bald 
schlechter, bald besser, ohne daB das auBere Verhalten der Kranken davon 
etwas verrat (v. Noorden). In manchen Fallen wird bei Acidosis der Alkali- 
mangel der Darmsekrete als Urheber solcher Resorptionsstérungen beschuldigt. 
So fand Brugsch bei einem Diabetiker mit schwerer Acidose 19-7°/, des einge- 
nommenen Fettes in den Faeces wieder. Acidose kann durch unzweckmaBige 
Ernahrung auch als Folgeerscheinung begleitender gastrointestinaler Katarrhe, 
besonders bei Kindern, vorkommen. Wilh. Schlesinger erklart dies dadurch, 
daB die Fettresorption leidet und dem Organismus zur Bildung unléslicher 
Seifen im Darme viel Kalk entzogen wird, 

DaB ubrigens die Verarbeitung des Zuckers resp. der Kohlenhydrate im 
Darm keine ganz gleichmaBige ist, geht aus sehr interessanten Versuchen 
von Liithje hervor, welche ergaben, daB rectal einverleibter Zucker vom 
Diabetiker weit besser ausgenutzt wird, als die gleiche per os gereichte Menge. 
Diese Tatsache, die auch in der v. Noordenschen und Rombergschen Klinik 
bestatigt wurde, zeigte, daB der intrarectal resorbierte Zucker an der Pfort- 
ader und Leber vorbei, direkt in den groBen Kreislauf gelangt und besser 
ausgenutzt wird. Diese wichtige Beobachtung, welche auch mit anderen 
gleichartigen Erfahrungen harmoniert, kann nach Liithje mit Vorteil in der 
Therapie des Diabetes und speziell der Acidosis verwertet werden (Zucker- 
tropfklistiere). 
ee the aaa # ca Walcot | im Darmtrakt beim Diabetes haben 

erwahnt. Rosenbach u. a. beschreiben neben 
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parenchymatéser Magen- auch Darmblutung, manchmal 
intensiven Charakters. Boas sah haufig Diabetes- und Rectumcarcinom 
zusammentrefien, wobei die Stoffwechselstérung anscheinend der Carcinom- 
entstehung voranging. 


Mehrfach wird auch erwahnt, daB Darmtuberkulose als Kompli- 
kation zum Diabetes hinzutritt; das diirfte in einer Reihe stehen mit der nicht 
seltenen terminalen Tuberkulose bei vielen Diabetesfallen. 


Zum Schlusse sei noch ein Symptom erwahnt, welches nicht bloB beim 
ausgepragten, sondern sehr haufig beim latenten Diabetes bzw. oft bei un- 
schuldigen Glykosurien vorkommt, namlich der Pruritus ani. Mehrmals 
habe ich gefunden, daB qualender Juckreiz, der durch keinerlei lokale Erkran- 
kung oder durch Darmparasiten hervorgerufen war, Glykosurie als einziges, 
den Zusammenhang mit nervésen Erscheinungen erklarendes Symptom auf- 
wies und sich als familiare Eigentiimlichkeit oder als AuBerung eines latenten 
Friihstadiums des Diabetes herausstellte. 


X. Die: Fettsucht. 


Das Verhalten der Verdauungsorgane bei den verschiedenen Formen der 
Fettsucht bietet wenig Charakteristisches. Bekannt ist ja, daB bei der sog. 
exogenen Fettsucht v. Noordens die Uberfiitterung haufig einem krankhaften 
Nahrungsverlangen entspringt. Die Mehrzahl der Fettleibigen aus dieser 
Gruppe hat sich von Jugend auf zur Uberfiitterung methodisch trainiert. Die 
Korpulenz ist hier durch falsche EBgewohnheiten von Jugend auf groBgezogen. 
Ob dieses erhéhte Nahrungsverlangen immer mit der Frefsucht identifiziert 
werden kann oder ob hier centrale Vorgange oder reflektorisch vom Magen aus- 
gelostes erhéhtes Nahrungsverlangen vorliegt, kann nicht immer schari von 
den anderen Ursachen der Fettsucht (Faulheitsfettsucht und konstitutionelle 
Fettsucht) unterschieden werden. 


Immerhin ist die Tatsache bekannt, daB der Magen bei der Mehrzahl der 
Fettleibigen sehr funktionstiichtig ist. Dort wo Nahrungsmast mit reichlichem 
Alkoholgenu8 konkurrieren, erwachsen den Verdauungsorganen die mit den 
Schadigungen der Lebensfiihrung zusammenhangenden Stérungen: Katarrhe, 
Sekretionsanomalien: Hyperaciditat und Ulcus sind wiederholt bei Fettleibigen 
beobachtet worden. Vielfach schlieBen sich solche Stérungen, wie v. Noorden 
hervorhebt, an Entfettungskuren und namentlich den Gebrauch salinischer 
Wasser an, welche von solchen Personen oft im UbermaBe genossen werden. 
v. Noorden, Umber u. a. berichten die alte Erfahrungstatsache, daB nicht selten 
bei Fettleibigen Magencarcinome vorkommen, welche oft tbersehen 
werden, da der auBere Habitus der Kranken die Aufmerksamkeit des Arztes 
von solchen diagnostischen Erwagungen ablenkt. Dort wo die Fettsucht zu 
Stérungen der Circulation gefiihrt hat, konnen im Magen und Darm Stauungs- 
katarrhe sich entwickeln. Abnahme des Appetits, dyspeptische Erscheinungen 
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mit Erbrechen, die besonders durch begleitende Lebererkrankungen verstarkt 
werden koénnen, sind dann an der Tagesordnung. 

- Wiederholt wird von Autoren auf die Neigung zu hamorrhagischer 
Diathese im Unterhautzellgewebe durch Schadigung der Capillaren hin- 
gewiesen. AuBerungen dieser Neigung zu Blutaustritten kénnen sich auch an 
den Verdauungsorganen zeigen, und ich habe erst kiirzlich wieder bei einem 
jiingeren Manne, der an ausgepragter familiarer Fettsucht litt, eine sehr 
abundante, ohne Vorboten einsetzende Magenblutung gesehen. Fehlen 
jeder Stauung und cardialer Erscheinungen sowie Abwesenheit von Magen- 
symptomen machen die Annahme einer hamorrhagischen Diathese plausibel. 
Wohl zu unterscheiden sind Blutungen aus Varicen des Oesophagus bei be- 
gleitender Cirrhose. 

Haufiger als der Magen ist der D arm der Sitz von Funktionsstorungen 
und Erkrankungen. Fast nie fehlt Stuhltragheit und die Kranken selbst 
sind geneigt, diesem Symptom eine essentielle Bedeutung fiir ihre Stoffwechsel- 
storung beizulegen. Bei hohen Graden der Fettleibigkeit ist die Bauchmuskulatur 
funktionsuntiichtig und die Bauchpresse von dem dichten Fettpanzer beengt. 
Die Darmbewegungen selbst werden durch die Fettmassen im Bauchraume am 
Peritonealiiberzug und den Mesenterien auBerordentlich erschwert. Hierzu 
kommen oft noch die Schaden der Ernahrung und des Bewegungsmangels,: 
welche die Stuhlverstopfung zu hohen Graden anwachsen lassen kénnen. 
v. Noorden geiBelt mit Recht die weit verbreitete Manie der Fettleibigen 
beim Gebrauche von Abfiihr- und Mineralwasser-Trinkkuren, welche nicht nur 
ihren Zweck nicht erfiillen, sondern zu schweren funktionellen Schadigungen 
des Darmes AnlaB geben. Es gehoért mit zu den Kunstgriffen der Behandlung, 
da8 man zwischen den Forderungen der Entfettungsdiat und den Anzeigen 
fir die Beeinflussung der Stuhltragheit die richtige Mitte trifft, um dem 
Kranken ein brauchbares Dauerregime zu geben. Die Behandlung der oft 
qualenden Stuhlverstopfung steht gewiB in den Verordnungen fiir die Fett- 
leibigen nicht an letzter Stelle. Die hartnackige Obstipation ist ein wesent- 
liches Symptom der Fettleibigkeit und wird zweifellos in vielen Fallen durch 
Eupepsie (Ad. Schmidt) oder Hyperpepsie bedingt. Die trockene, 
wasserarme Beschaffenheit und das geringe Volumen der Faeces, die Armut 
an Riickstanden und Schlacken beweist dies. GewiB muB bei der Gesamt- 
bilanz der erhéhten Ausnutzung der Nahrung vom Darin aus Aufmerksam- 
keit geschenkt werden. 

Die chronische Stuhltragheit zeigt bei der Fettsucht neben der rectalen 
Sehr haufig die Charaktere der ,hypokinetischen Obstipation“ 
(G. Schwarz) mit gleichmaBiger Verlangsamung der austreibenden Funktion 
im Dickdarm. Sie ist eine echte Darmtragheit und beruht nicht immer blo 
eae, Beengung,. sondern gewiB aut endogenen Momenten. 
ie are Pcicithoe ae pas endokrine Anteil bei der Entstehung 
sonders erwiesene ade ae ine Ame See eae bee bi ora te 
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auch in dem Ausfall der Forderung der Darmperistaltik. (Bekanntlich ist 
bei der A- und Hypothyreose sowie beim Myxédem die Atonie des Darmes 
hochgradig, wahrend ein gegensatzliches Verhalten beim Hyperthyreoidismus 
vorliegt.) Ich habe, sowie Bied/, bei schwerer Darmatonie, wenn endokrine Be- 
gleitmomente dazu aufforderten, von der Darreichung von Schilddriisen- 
praparaten sehr bemerkenswerte Erfolge gesehen. 

Diarrhéen kommen bei Fettleibigen selten vor, sind meist sekundar 
bedingt durch Darmkatarrhe infolge unzweckmaBiger Behandlung oder als 
paradoxe Diarrhéen bei chronischer Stuhlretention aufzufassen. 

Sehr haufig finden sich Hamorrhoidalknoten mit den Be- 
schwerden in ihrem Gefolge. Doch mochte ich nicht Pfortaderstauung (s. Ab- 
schnitt tiber Darmblutung) hier ursachlich beschuldigen, sondern die chroni- 
sche habituelle Verstopfung und angeborene Disposition an den Venen 
(Klappenarmut). 

Wichtig ist die Neigung der Fettleibigen zu Hernien aller Art, 
Leisten- und besonders Bauchbriichen. Die Nabelhernien fettleibiger Frauen 
kénnen zu groBen Geschwiilsten auswachsen und die Quelle arger Beschwerden, 
mitunter auch lebensgefahrlicher Folgezustande sein. Die Wucherung des 
subperitonealen Fettes durch die Bauchfascien hindurch, sowie die besonderen 
Verhaltnisse in der Mechanik des Bauchraumes und der Bauchdecken, schaffen 
fiir die Entstehung der verschiedenen Unterleibsbriiche hier eine besondere Vor- 
bedingung. Wichtig sind die epigastrischen Fetthernien, welche durch Ein- 
klemmungs- und Entziindungserscheinungen oft Schmerzanfalle anderer Pro- 
venienz vortauschen. 

Die Nahrungsresorption bei Fettleibigen ist namentlich von 
v. Noorden und seinen Schiilern eingehend gepriift worden. Es fanden sich 
durchaus normale Verhaltnisse in der Ausnutzung der Stickstoff- und Fett- 
substanz. In einem Falle Rubners, der kindliche Fettsucht betraf, war die Aus- 
nutzung des EiweiBes und der Fette im Darm erheblich schlechter als bei dem 
analog ernahrten magern Bruder. Rubner denkt hier an einen Zusammenhang 
zwischen Fettsucht und einer Verdauungsanomalie, was von v. Noorden jedoch 
als ein zufalliges Vorkommnis gedeutet wird. Es erscheint von Wichtigkeit, daB 
die Nahrungsresorption und die samtlichen Darmfunktionen bei Entfettungs- 
kuren auch dann normal blieben, wenn man beim Gebrauch abfiihrender 
Mineralwasser (Karlsbad, Kissingen, Homburg) ansehnliche Mengen rohen 
Obstes gestattete (v. Noorden, Dapper). 


XI, Die Gicht. 


Die Beteiligung des Magendarmtraktes im Symptomenbilde der Gicht 
gilt empirisch seit langer Zeit als feststehend; weniger fundiert ist die klinische 
Analyse und der pathogenetische Zusammenhang. Auch hier finden wir schon 
in alten Arbeiten (van Swieten) den Verdauungstrakt im Vordergrunde der 
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Entstehungsbedingungen fiir die Gicht. Der Erklarungsmodus, der sich kaum 
iiber das Niveau der Hypothesen erhebt, schwankt je nach der eben in Geltung 
stehenden Auffassung (z. B. Einreihung in die Autointoxikationstheorie). Die 
»Magengicht“ spielt namentlich bei den Englandern eine groBe Rolle. Bei den 
etwas verschwommenen Krankheitskonturen kénnen die Bezeichnungen: Magen- 
katarrh, Darmgicht u. s. w., welche aus der englischen Volksseele in den Vor- 
stellungskreis der Arzte aufgenommen wurden, nicht scharf mit den modernen 
nosologischen Begriffen identifiziert werden. Sicher ist, daB der akute Gicht- 
anfall mit Magenstérungen, Dyspepsie, Kardialgie meistens beginnt (Dyce, 
Duckworth, Haig, Watson). Der ,,Gichthabitus“ zeigt sich auch im Verhalten 
des Magens und haufig besteht wahrend des ganzen Lebens Dyspepsie, 
Neigung zu Schmerz, Saure, Flatulenz, oft Kardialgie und Erbrechen. Der 
Appetit kann gering oder abnorm vermehrt sein; die krisenartigen Kar- 
dialgien werden als ,,Eingeweidegicht“ oder ,nach innen geschlagene Gicht* 
angesehen. Klinisch bemerkenswert ist das Alternieren der Dyspepsie mit der 
Gelenksgicht und dem Gichtanfall. Ein Teil der im Magen und Darm lokali- 
sierten Stérungen wird mit Pfortaderstauung, die wieder ihren Zusammenhang 
mit Leberstérungen hat, in Beziehung gebracht. DaB hier die Volksmedizin 
sich nicht ganz auf einem Irrwege befindet, wird durch die hohe Bedeutung der 
Leber im Purinstoffwechsel deutlich. 

Von deutschen Autoren hat namentlich Falkenstein auf den haufig be- 
obachteten Salzsauremangel bei der Gicht hingewiesen und sucht die 
Entstehung in einer Erkrankung der Fundusdriisen des Magens, welche in 
weiterer Folge zu einer mangelhaften AufschlieBung der Proteinsubstanzen 
fiihrt. Ich méchte nicht so weit gehen, die Anaciditat bei Gichtikern nur fir 
Potatoren zu reservieren, wie dies Brugsch meint. Sie kommt bei echter Gicht wie 
bei der sog. uratischen Diathese gerade so haufig vor, wie im Verlaufe anderer 
Erkrankungen. Ich glaube auch, daB die so komplizierte Pathogenese der Gicht 
nicht auf die simple Grundlage der Anaciditat zu stellen ist. Aber den wohl- 
tuenden Einflu8 groBer Dosenvon Salzsaure in der Therapie mu 
ich bestatigen (wahrscheinlich spielt hier die Aktivierung des Pankreas eine 
Rolle). Ebstein ist nach seinen Erfahrungen geneigt, enge Beziehungen zwischen 
der Gicht und dem Magendarmtrakt anzunehmen. Er stimmt dem von Ball 
auigestellten, von Charcot angenommenen Satz zu: ,,La goutte est pour 
Pestomac ce que le rhumatisme est au coeur“. Auch Fenwick beschreibt einen . 
Fall, wo die Magensymptome von solcher Heftigkeit waren, da8 man an eine 
Vergiftung denken konnte. Dieselben horten plétzlich auf, wahrend sich ein 
Gichtanfall in den FiiBen einstellte. Ein Ahnliches Alternieren der dyspeptischen 
Symptome mit einem Gichtanfall hat Edbstein beschrieben. Schon vor Falken- 
stein hat Magnus-Levy auf die Herabsetzung der Motilitat und der freien Salz- 
saure im Magen hingewiesen und besonders Faulniserscheinungen im Darm 
- De oe eae Man wird vor einer Uberschatzung der sog. 
see TO iRcR Gs Ce iiberhaupt in der Pathogenese der 

, wenn man sieht, daB diese Hypothesen in den Hinter- 
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grund traten, je mehr man auf den Befund der Harnsdure im Blute (Garrod) 
die Aufmerksamkeit richtete. 

Eine festere Grundlage haben die auf den D arm bezogenen Krankheits- 
erscheinungen. Die Verstopfung ist, u. zw. in hohen Graden der Ausbildung, 
ein regelmaBiges Symptom der Gicht, nicht bloB der chronischen. Bekannt ist, 
da neben dyspeptischen Erscheinungen hochgradige Verstopfung den akuten 
Gichtanfall einleitet, um dann, mit dem Abklingen der Gelenksattacke, sich zu 
losen. Vieleicht nicht ganz irrelevant ist die Beobachtung, da die Gichtmittel, 
welche sich groBer Beliebtheit erfreuen, sehr kraftige Abfiihrmittel sind, wie 
z. B. das Colchicin und besonders der beriihmte Liqueur de Laville. Edbstein 
faBt die chronische Stuhlverstopfung, die iibrigens oft mit Diarrhden alter- 
niert oder mit Enteritis muco-membranacea kombiniert ist, als ein wesent- 
liches Symptom der Gicht auf. Hierin stimmen ihm neuere Autoren nicht bei, 
z. B. Brugsch, welcher die Darmstérungen bei Gichtkranken mit der Lebens- 
weise, der Uberernahrung und der Plethora, oder aber mit begleitenden Er- 
krankungen der Leber, der Gallenwege, des Appendix in Konnex bringt. 
Doch muff daran erinnert werden, daB nach den Untersuchungen von 
Schittenhelm, auf die Ebstein sich beruft, Purinkérper in den Faeces 
nachgewiesen wurden, welche teils den nicht resorbierten Nahrungsresten, 
teils den Bakterien des Darmes oder den Darmsekreten selbst oder den 
abgestorbenen Epithelien des Darmes entstammen. Die Menge der mit 
den Faeces unter normalen Verhdaltnissen ausgeschiedenen Purinkérper 
schwankt in ziemlich weiten Grenzen. Auf Harnsaure berechnet taglich 
0:039—0-414 g. Der Darmwand selbst konnen harnsaurebildende Eigenschaften 
nicht zugeschrieben werden. 

Hier ist auch an die Beobachtungen von Haig zu erinnern, welcher bei 
Gegenwart von Faulnis- und Garungsprodukten entziindliche Reizung in 
gréBeren Darmstrecken gefunden hat, die er auf Ansammlung von Uraten in 
den entziindeten Darmgebieten bezieht. Diese Veranderungen sind von ihm 
als wahre Darmgicht bezeichnet worden und bilden nach seiner Meinung die 
Vorbedingung fiir Kolik, Enteralgie, Enteritis und nicht weniger Falle von 
Typhlitis. Haig beruft sich hier auf Sir A. Garrod, welcher unter solchen Um- 
standen, namentlich bei in den Darm zuriickgetretener Gicht, massenhafte An- 
sammlungen sichtbarer Konkretionen als Ursache der Entzitindung der Darm- 
wande nachgewiesen hatte. Diese Anschauungen und Befunde sind von dem 
besten klinischen Kenner der Gicht in England, Dyce Duckworth, nicht aut- 
genommen worden, was mehr fiir ihren hypothetischen als erwiesenen Charakter 
zu sprechen scheint. Doch erwahnt er den auch von anderen verzeichneten 
Befund Hayems, der bei einem Falle von Enteritis die Zotten mit feinen Urat- 
inkrustationen iiberstreut fand. In anderen Fallen waren die vorhandenen 
Darmstérungen wahrscheinlich von der Nephritis abhangig. Heftige Koliken 
Tympanites, Enteralgie und Durchfall findet Dyce Duckworth bei Gicht- 
kranken haufiger, doch sind nach ihm die zu grunde liegenden anatomischen 
Veranderungen nicht bekannt. 
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Im allgemeinen kann man sagen, daB die deutschen Beobachter mit der 
Einbeziehung solcher von den Darmne urosen her bekannter Erschei- 
nungen zur Gicht nicht so liberal sind, wie die Englander und Franzosen, 
welche auBer den beschriebenen funktionellen Stérungen, auch die Colica 
mucosa und Enteritis membranacea als eine gichtische Darm- 
affektion ansehen wollen. Minkowski, welcher fiir diese Auffassung nur wenig 
Stiitzen findet, hebt hervor, daB die meisten auf Gicht bezogenen Darmsymptome 
die Charaktere nervéser Stérungen zeigen. Besonders deutlich ergibt. sich 
dieser Zusammenhang bei der Schleimkolik, welche eine vorwiegende Er- 
krankung des weiblichen Geschlechtes ist (nach Litten 80°/,, mach 
Kitagawa und Einhorn sogar 90°/,). Da® Verwechslungen der Gichtkoliken 
mit Gallenstein- und Nierensteinkoliken, mit tabischen Krisen, mit Bleikoliken, 
mit Enteralgia nervosa u. s. w. recht haufig vorkommen diirften, ist fiir den 
erfahrenen Beobachter naheliegend. 

Typhlitis, die von einem typischen Gichtanfall gefolgt war, beschreibt u. a. 
Lecorché. Auch Minkowski glaubt einen hierher gehérigen Fall gesehen zu . 
haben. 

Ich habe im letzten Jahr einen Kranken, der an typischer Gicht und Fett- 
sucht leidet, mitten in einem solchen Anfalle gesehen, den ich als pseudo- 
appendicitischen Anfall auffassen mute. Es bestanden  starke 
Schmerzen in der Ileocécalgegend und im rechten Oberbauch, ohne defense, 
ohne Fieber bei einem tiberernahrten Mann, der wiederholt Podagraanfalle 
durchgemacht hatte. Die genaue Beobachtung ergab keine weiteren Verdachts- 
momente fiir eine Appendixerkrankung. Dagegen hochgradigen Kolospasmus 
und nach purinfreier Kost einen sehr hohen Gehalt des Blutes an Harn- . 
saure. Dieselbe wurde von Dr. Charnaf mit der Spektralmikromethode 
bestimmt und ergab 4:72 mg Harnsaure in 100 cm* Blut, was einer ziemlichen 
Retention entspricht. Konform verlief auch die Purinbelastungsmethode im 
Harn. Ahnliche Anfalle hatte der Patient wiederholt frither schon durchgemacht, 
wobei zu Rate gezogene Chirurgen wegen des atypischen Charakters Appen- 
dicitis ausschlossen und die Operation nicht fiir nétig fanden. 

Die Ahnlichkeit derartiger in der rechten Darmbeingrube lokalisierter 
Schmerzattacken mit maskierten Nierensteinkoliken wurden von 
M. Sternberg und spater von mir hervorgehoben. 

Wichtig ist die von Brugsch und Schittenhelm gefundene starkere N - A b- 
scheidung mit den Faeces. Vogel und Schmoll sahen dies nicht fiir eine 
Schlechtere Stickstoffausnutzung, sondern fiir vermehrte Stickstoffsekretion der 
Darmsafte an. Auch Kaufmann und Mohr konnten im allgemeinen diese Be- 
funde bestatigen. 

. Ich habe bei der genauen Untersuchung eines Gichtfalles deutlich 16 s- 
liches FiweiB im Stuhle nachweisen kénnen. Die Quelle dieses sonst 
im Stuhl vermiBten léslichen EiweiSes muB in einer Abscheidung von Eiweif 


durch den Darm angesehen werden. Dieser Fall bot auch sonst einige be- 
merkenswerte Befunde. 
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Fs handelte sich um eine 39jahrige Hausgehilfin, welche hereditar nicht 
belastet, immer viel und vorwiegend Fleisch gegessen hatte. In den letzten 
Monaten hatte die Kranke, die bei einer englischen Familie bedienstet war, 
neben reichlicher Fleischnahrung taglich groBe Mengen von Whisky getrunken, 
woran sie iriiher nie gewohnt war. Sie wurde wegen heftigster Schmerzen im 
linken Metatarsophalangealgelenk des Hallux und im rechten Metakarpo- 
phalangealgelenk des rechten Zeigefingers an meiner Station aufgenommen. 
Temperatur afebril. Die Prittung der Harnsdureausscheidung im Urin und die - 
Belastung bot nichts Auffallendes. Bei purinfreier Nahrung wurden in 100 cm* 
Blut mit der Mikrospektralmethode von Dr. Charnaf 5:1 mg Harnsaure nach- 
gewiesen. Ein begleitendes Erythema multiforme schwand bald und unter 
Novatophan gingen die Gelenke zur Norm. Magenausheberung niichtern gab 
5 cm*® mit Gesamtaciditat 25, freie HCl 10. Nach Probefriihstiick 25 cm? 
(Riickstand 10), Gesamtacaditat 40, freie HCl 15. Die St uh untersuchung 
nach Schmidtscher Probekost ergab vollig normale Verhaltnisse. 

EiweiBausnutzungsversuch. Kost: 600 g Milch, 400 g WeiB- 
brot, 80 g Butter, 150 g gesottenes Rindfleisch, ein Kompott, 200 g Milchspeise 
(Abgrenzung des Stuhles mit Tierkohle). Im Harn: Gesamt-N 12°6; im 
Stuhl: Gesamt-N 0:89 —7°/, (ziemlich giinstig). 

Die Ausnutzungsversuche ergaben in der ersten Zeit, wie schon 
friher angedeutet, ungleichmaBige Resultate. Schon L. Vogel fand unter 
v. Noordens Leitung auffallend hohe N-Verluste durch den Kot. Der Kotstick- 
stoff betrug nur 2mal unter 7 Versuchen weniger als 10°/, des Nahrungs- 
stickstoffes. L. Vogel, E. Schmoll, Magnus-Levy, H. Vogt, Kaujmann und Mohr 
haben an 16 Gichtkranken 30 Ausntitzungsversuche gemacht. Die Nahrung 
war in allen Fallen so zusammengesetzt, daB nicht mehr als 8—10°/, des N 
hatten verloren gehen diirfen. Nur 5 Patienten hatten gute Resorption 
(N-Verlust nicht iiber 8°/,), 4 Patienten zeigten N-Verlust zwischen 8—10°,, 
was v. Noorden noch nicht als pathologisch bezeichnet. Bei 10 Patienten betrug 
der N-Verlust zwischen 10 und 16°/,. Die hohen Werte fallen meist auf 
gichtische Attacken, doch findet man sie auch in freien Intervallen. 

Brugsch und Schittenhelm zitieren die vorgenannten Untersuchungen und 
glauben, daB sich bei Gichtikern die vermehrte N-Ausscheidung mit dem 
Stuhl in bescheidenen Grenzen halt (Tabelle von Brugsch in Brugsch und 
Schittenhelm, ,,Der Nucleinstoffwechsel‘). 

Bei den an 7 weiteren Gichtikern gewonnenen Zahlen ergibt sich ein 
Verhaltnis der Falle mit guter Resorption zu denen mit schlechter wie 7 : 16. 

Die Tatsache der schlechten Stickstoffausniitzung nach der Untersuchung 
der Faeces Gichtkranker bezieht, wie gesagt, Schittenhelm auf die Darmwand, 
daneben auf Bakterien. v. Noorden 1a8t die Beantwortung dieser Frage noch 
offen. Der hohe Stickstoffverlust im Kote der Gichtiker kann mit der hohen 
EiweiBiaulnis zusammenhangen (Magnus-Levy) und es ware der Bakterien- 
gehalt der Faeces nach der Methode von Strafburger oder Schittenhelm und 
Tollens wegen des hohen Purinbasengehaltes des Kotes zu prifen. 
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Dem Umstande, daB sich in den Faeces Purinkérper nachweisen lassen, 
mift Ebstein eine groBe Bedeutung fiir die Therapie der Gicht bei. Er hat 
oft genug beobachtet, daB bei den Gichtkranken, welche an chronischer Stuhl- 
verstopfung leiden, in der Regel eine bemerkenswerte und andauernde Besse- 
rung eintritt, wenn der Darm gehérig evakuiert und weiterhin fiir regelmaBige 
und ausreichende Stuhlentleerung gesorgt wird. Er erklart sich diese Erscheinung, 
die iibrigens allgemein bekannt ist, mit den Beobachtungen Schittenhelms, der 
bei chronisch Obstipierten kleine Werte von Purinbasen fand, weil die Aus- 
nutzung der Nahrung und damit auch die Resorption der Purinbasen im Darm- 
kanal eine intensivere ist als bei Individuen, welche nicht an unregelmaBiger 
Verdauung leiden. Das geht auch aus dem Wechselverhaltnis zwischen Darm- 
funktion und Puringehalt des Harnes hervor, welcher an den Tagen, wo der 
Stuhl angehalten ist, groBer war, als an den Tagen mit regelmaBiger Stuhl- 
entleerung. Zu gleichen Ergebnissen wie Schittenhelm kam auch Holger 
Trautner. Diese engere kausale Beziehung, welche Ebstein zwischen der Gicht 
und der Darmfunktion auch an der Hand klinischer Beobachtungen illustriert, 
hat eine hohe therapeutische Wichtigkeit und ist gewifB fiir viele Falle von 
Gicht beachtenswert. Doch sieht man anderseits viele Kranke mit echter kon- 
stitutioneller Gicht, bei denen die Verdauung und namentlich die Darm- 
funktion tadellos ist und der Versuch einer Beeinflussung der Stoffwechsel- 
stérung auf dem Wege der Darmbehandlung keine Aussichten bietet. 

Haufig tritt im Laufe der Dyspepsien bei der Gicht Schleimkolik 
auf. Dieselbe ist ja oft mit krisenhaften Anfallen verbunden und wird, wenn 
sie im Verlaufe anderer Gichtbeschwerden sich einstellt, als viscerales 
Gichtsymptom oder eine AuBerung der ,,Darmgicht“ angesehen. Die Haufigkeit 
solcher Attacken von Colitis mucomembranacea bei nervésen oder aus Gicht- 
familien stammenden Individuen fithrte dazu, namentlich bei den Franzosen 
die Schleimkolik mit dem ,, Neuroarthritismus“ in Beziehung zu bringen. Neben 
ihr, in der Regel aber mit Schleimkolikattacken vergesellschaftet, findet sich ein 
Symptom, welches klinisch sehr interessant, jedoch mit Unrecht den Mani- 
festationen der visceralen Gicht beigesellt wurde. Die. sog. Lithiasis 
intestinalis (Lithiase intestinale, Gravelle intestinale) tritt in Form 
schwerer krisenartiger Schmerzattacken auf, welche von der Entleerung oft 
groBer Mengen von Darmsand, manchmal kombiniert mit Schleimmembranen, 
gefolgt sind. Es gibt auch Falle, wo regelmaBige Abscheidungen gréf8erer 
Mengen von Darmsand im Stuhle ohne Schmerzen oder besondere Sensationen 
erfolgen. Ich habe vor Jahren einen solchen Fall durch langere Zeit beobachten 
konnen. Die kleinen oder gréReren Konkretionen bestehen aus phosphor- oder 
kohlensaurem Kalk und werden von den franzdsischen Autoren in eine 
enge Beziehung zur Schleimkolik gebracht (Mathieu, Dieulafoy [,,Colique 
intestinale lithiasique“], Oddo, Robin u. a.). Als pradisponierend sieht man 
neben der bereits besprochenen neuroarthritischen Diathese chronische Darm- 
entziindungen an, die in Beziehung mit der Enteritis mucomembranacea 
Stehen, oder Residuen des typhésen Fiebers oder anderer Schleimhaut- 
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entzindungen. Die meisten der friiher genannten Autoren glauben, daB ver- 
mehrter Genu8 von Vegetabilien neben chronischer Konstipation das Auftreten 
dieser Krankheitsform begiinstige. Atonie oder partielle Spasmen fihren 
zur Anhaufung des Sandes, der oft im Coecum retiniert und dann in Krisen 
ausgestoBen wird. Von deutschen Autoren haben Eichhorst, Deetz auf das Vor- 
kommen solcher Darmkonkremente hingewiesen. Man kann sagen, daB die 
Beziehung zur Gicht nur eine ganz AuBerliche ist und daf dieser ganze 
Krankheitskomplex zur Myxoneurosis intestinalis gehért. In einzelnen Fallen 
hat man bei der chemischen Untersuchung von Darmsteinen und Darmsand 
betrachtliche Mengen von Oxalsaure gefunden (Loeper). Von Oxalsaure und 
oxalsaurem Kalk kénnen 15—22°/, in den Darmkonkretionen enthalten sein. 
Nach Loeper handelt es sich hier um Elimination von im UberschuB in be- 
stimmten Geweben gebildeter Oxalsdure durch den Darm. Die Behandlung 
erfordert ein hygienisches Regime, um die Oxalsaure in den Geweben auf- 
zulésen, doch ist es notwendig, daB der Kalkverlust im Darm, der 2:°8—3-2 ¢ 
im Tage erreichen kann, durch Einfuhr léslicher assimilierbarer Kalksalze 
gedeckt wird. ; 


OVE 


In dem nun folgenden Kapitel kann nur eine kursorische Ubersicht iiber 
einzelne prominente Beziehungen des Darmtraktes zu bestimmten Allgemein- 
erkrankungen gegeben werden, da,.eine vollstandige Aufzahlung den hier 
gezogenen Rahmen weit iiberschreiten witirde. Es gibt kaum eine belangreiche 
Allgemeinerkrankung, welche nicht zu einer klinisch oder anatomisch charakteri- 
sierten Mitbeteiligung des Magendarmtraktes fiihren wiirde. Ich verweise auf 
die Ubersicht von Ewald im V. Bande dieses Sammelwerkes, und mu mich 
auf die ausfiihrliche Bearbeitung der Krankheitsgruppen beziehen, in welchen 
jeweils von den Symptomen am Digestionstrakt die Rede ist. 

Krankheiten der 

Nieren 


mit ihrer klinischen Mannigfaltigkeit zeigen in ihren verschiedenen Formen 
ein Mitbefallensein des Verdauungstraktes, welches je nach den Stadien der 
Grundkrankheit abgestuft erscheint. Von der haufigen Beteiligung des 
Magens bei den Nierenkrankheiten wurde schon frither gesprochen 
(s. Band V und ,,Bearbeitung der Nierenkrankheiten“). Ein gelautiges 
Symptom sind die dyspeptischen Erscheinungen verschiedener Art, welche 
gar nicht selten der Diagnose der Nierenerkrankung auf die Spur ver- 
helfen. Auch im Darm konnen parallel mit den Symptomen der Gastritis 
katarrhalische Erscheinungen auftreten, welche zu Durchfallen fiihren und 
bei der nichturamischen Form durch Odem der Darmschleimhaut erklart 
wurden (s. Tafel XXXVI, Fig. 1). Solche Odeme der Darmschleimhaut sind 
am Sektionstisch mehrfach beobachtet worden, z. B. von C. Bartels. Bekannter 
als diese Veranderungen sind die Erkrankungen des Darmes, welche der 
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uramischen Intoxikation entsprechen und durch die Ausscheidung 
retinierter harnfahiger Substanzen auf die Darmschleimhaut erklart werden. 
Ahnlich wie im Magen kohlensaures Ammoniak im Inhalt resp. im Er- 
brochenen nachgewiesen wird, bringt man bestimmte Darmveranderungen mit 
der lokalen Reizwirkung des retinierten Ammoniaks, resp. des in den Darm 
abgeschiedenen Harnstoffs in Zusammenhang (A. Hirschler, I. Fischer, 
Senator, Ascoli). 

Schon Frerichs hat beim Morbus Brightii ,,rundliche Follikulargeschwire“ 
oder flachenartig sich ausbreitende katarrhalische Verschwarungen, die letzteren 
besonders im S Romanum und Rectum, gefunden. Die Lokalisation dieser 
Geschwiire, die mit Diarrhéen einhergehen, wird in jene Darmabschnitte verlegt, 
in welchen die Kotmassen langer stagnieren (Coecum, Flexuren, Rectum) 
(StraBburger). Damit wiirde der Diinndarm bei der Beteiligung im Krankheits- 
bilde zuriicktreten. Doch ist dies durchaus nicht immer der Fall. Bei den 
schweren Formen der Uramie kénnen wir sehen, daB diffuse Entzindung mit — 
oberflachlichen, blutenden, spater tiefgreifenden diphtherisch nekrotischen Ge- 
schwiiren durch den ganzen Verdauungsschlauch verbreitet ist. Sie beginnt 
schon in der Mund-Rachenschleimhaut in Form einer trockenen, spater 
ulcerésen Pharyngitis, welche durch die Allgemeinsymptome und die klinischen 
Begleiterscheinungen den Charakter prauramischer Symptome bietet. 
Auf das Vorkommen solcher seltener Formen habe ich schon vor Jahren auf- 
merksam gemacht. Die klinische Beziehung zur Nephrose und Uramie zeigt 
sich in den kardiovascularen Symptomen, im Verhalten des Rest-N, der 
Atmungsstérung, der Pericarditis uraemica, der Harnstoffausscheidung auf 
der Haut des Gesichtes u. s. w., Begleitmomente, welche bei den geringfiigigen 
Harnveranderungen gerade der Nephrosklerosen von hohem diagnostischem 
Wert sind. Wir kénnen mit gutem Rechte nach der Analogie mit den begleiten- 
den und gleichsinnigen Veranderungen an der Haut (Cholera-Nephritis, Uramie 
beim Morbus Brightii) am Perikard und den serésen Héhlen (Banti) die Ent- 
stehung dieser lokalen Veranderungen im Verdauungstrakt als eine Reten- 
tionstoxikose auffassen. Wir wissen ja langst, daB dem Darm eine 
vikariierende Funktion im Kérperhaushalt bei der Niereninsuffizienz 
zukommt. Mit dieser Auffassung deckt sich die anatomisch festgestellte Tat- 
sache, daB kleinere und gréBere Geschwiire durch den ganzen Verdauungstrakt 
diffus verstreut vorkommen. In dem Falle, der der vorliegenden Abbildung 
(Tafel XXXVII, Fig. 2 und 3) entspricht, war eine chronische Uramie bei 
Pyelonephritis entstanden. GroBe, dicht ausgesate Geschwiire fanden sich im 
Rachen, im Oesophagus, im Magen, im Diinn- und im Dickdarm. 

_Die Geschwiire bei den chronischen Erkrankungen der Niere kénnen 
Sica sein, die solitaren Follikel und Peyerschen Plaques einnehmen, teils 
é i schart abgeschliffenen unterminierten Randen, teils gréBer konfluiert, 
mit unregelmaBigen Randern (Rosenstein, Dickinson). Nach einer Statistik 
Hs Bee ist unter 220 Fallen von Nephritis 19mal ,,croupése und ulcerése 
ysenterie“, 12mal frische, ,,teils gangrandse Verschorfung“ aufgetreten. Eine 


Erkrankungen des Darmes bei Erkrankungen des Blutes u. s. w. 813 


gewisse Ahnlichkeit dieser Geschwiire zeigt sich, besonders anatomisch, mit 
den -bei der Quecksilbervergiftung auftretenden croupés diphtheri- 
tischen Geschwiirsformen, deren Entstehung auf die Ausscheidung des retinierten 
Metallgiftes durch die Darmschleimhaut zuriickzufiihren ist. 

Je nach dem Grade der lokalen Veranderung und der Grundkrankheit 
schwanken die klinischen AuBerungen dieser Darmaffektion von einfachen 
wasserigen Diarrhéen, blutig tingierten Entleerungen bis zu den dysenteriformen 
Symptomen bei den im Dickdarm lokalisierten Geschwiiren, wobei unter starkem 
Tenesmus schleimigeitrige, blutige, mit Gewebsfetzen durchsetzte Dejekte entleert 
werden. Die von einzelnen Autoren (Grawitz) angefiihrten Charaktere, welche 
fir die anatomische Unterscheidung uramischer Geschwiire gegeniiber anderen 
Geschwiirsformen maBgebend sein sollen, reichen wohl ohne Beriicksichtigung 
des klinischen Verlaufs und der anderen Organveranderungen nicht aus. 

Die Priifung der Nahrungsresorption gab fir Fett sehr giinstige 
Verhaltnisse (v. Noorden und Ritter). Dagegen zeigte sich bei der Ausscheidung 
der N-haltigen Substanzen ein erheblicher Stickstoffverlust 
im Kot, welcher zweifellos mit der groBen Menge von Ammoniak im Darm- 
inhalt der Nephritiker zusammenhangt. 

Diese Verhaltnisse wurden neuerlich auf v. Noordens Anregung durch 
Rudinger einer Uberpriifung unterzogen. Er untersuchte Stickstoff- und 
Ammoniakausfuhr im Stuhle Nierenkranker und zweitens die Beeinflussung 
derselben durch Abfiihrmittel. Als Kontrolle wurden Niere und Darm normaler 
Menschen untersucht. Es zeigte sich hauptsachlich eine Steigerung des NH, 
‘bei der Uramie. Im Vergleich zu den Normalfallen war der Ammoniak-Stickstoff 
mit 5—26°47°/, an der Gesamtstickstoffbildung beteiligt. Eine erhebliche Ver- 
mehrung der Stickstoffausscheidung trat unter Laxantien ein, die besonders 
- hohe Grade bei den Nierenerkrankungen erreichte (50, 66, 105, 71°4, 149°/, etc.). 
Aus diesen Untersuchungen erhellt deutlich die Fahigkeit des Darmes Eiweif- 
schlacken auszuscheiden, so daB man bei der Nephritis die vikariierende 
Tatigkeit des Darmes als bewiesen ansehen kann. 

Theoretisch sowie praktisch gleich wichtig ist die schon seit langem 
supponierte Beziehung zwischen Darm und Niere, wobei in der Resorption von 
, geformten und ungeformten Schadlichkeiten des Darminhalts Ausgangspunkt 
und Ursache fiir die Schadigung der Niere zu suchen ist. Die klinische Er- 
fahrung hat immer wieder auf Vorkommnisse dieser Art hingewiesen, welche 
enterogene Albuminurien bzw. enterogene Parenchymschadigung der 
Niere plausibel machen. Fiir die Resorption toxischer Produkte aus dem Darm 
und deren Ausscheidung durch die Nieren ist bekanntlich schon Bouchard 
eingetreten; doch ist diese Lehre viel umstritten. Dagegen weisen zahlreiche 
Experimente und konform damit klinische Erfahrungen der Frage der inte- 
stinalen Autoinfektion und ihrer Beziehung zur Bakteriurie, 
resp. Glomerulusschadigung, Pyelitis u. s. w., einen berechtigten Platz an. Ich 
erinnere an die alten Experimente von Posner und Lewin, welche ein Uber- 
wandern von Bakterien aus dem Darm (speziell der Koligruppe) in die Nieren 
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und Ausscheidung derselben durch den Harn deutlich gemacht haben. Die 
groBe Literatur, die sich an diese Frage angeschlossen hat, kann ich hier nicht 
weiter beriihren und méchte nur erwahnen, da beziiglich der Pathogenese 
der Weg strittig ist, welcher die im Darme beherbergten Organismen in die 
Niere, resp. in die Harnorgane bringt. Von vielen Autoren wird dieser Infektions- 
modus der Harnwege ausschlieBlich mit der Durchwanderung von 
Darmbakterien durch die Darmwand in die Blase erklart. Experimentell und 
klinisch sichergestellt jedoch scheint mir fiir eine ganze Anzahl die h amato- 
gene Infektion, welche auch nach meinen zahlreichen Untersuchungen bei der 
Entstehung von Nieren- und Harnwege-Erkrankungen durch Ausscheidung der 
auf dem Blutwege in die Niere abgelagerten Bakterien eine bestimmende Rolle 
Spielt. 

Ich méchte nur mit einigen Bemerkungen noch eine Gruppe von dyspepti- 
schen Beschwerden beriihren, welche in der Klinik der Erkrankungen der 


Harnorgane 
groBe Aufmerksamkeit beanspruchen. Es. sind dies die Verdauungsstérungen 
bei der Harninfektion. Mit diesem Ausdruck méchte ich nach Guyon 
den klinischen Komplex aller jener Veranderungen bezeichnen, welche sich 
oft, von unscheinbaren Anfangen ausgehend, zu schweren septischen All- 
gemeinerkrankungen entwickeln und in der Regel von der beginnenden oder 
spater wohlausgebildeten Harnverhaltung bei AbfluBstorungen des 
Nierensekretes ihren Ausgang nehmen. Die Harninfektion, das Harnfieber bei 
der Prostatahypertrophie zeigt oft lange bevor der lokale ProzeB 
in den Harnwegen offenkundig wurde, dyspeptische Erscheinungen mannig- 


faltigster Art, deren Symptomatologie ich hier nicht ausfithren, sondern nur 


andeuten kann. Von leichten Erscheinungen an der Z un g e (Langue urinaire), 
im Rachen, Schlingbeschwerden beginnend bis zur Appetitlosigkeit, Erbrechen 
und schweren, fast kachektischen Ernahrungsstérungen unterscheidet Guyon, 
dem wir hier folgen, eine sog. groBe und kleine Harndyspepsie. 
Bei den schweren Formen kommt es unter der subikterischen Verfarbung, der 
Abmagerung, zu einem kachektischen Verfall, der den Verdacht auf Carcinom 
der Verdauungswege rechtfertigt. Viele solcher Kranker werden auch lange 
Zeit als Carcinomkranke behandelt, wahrend in Wirklichkeit die Harn- 
kachexie vorliegt. Hinter der AuBenseite eines schweren, den Verdauungs- 
- trakt ergreifenden Prozesses hat sich in diesen Fallen die von der Blase gegen 
die Niere ascendierende Infektion vorbereitet und fiihrt unter erratischen Fieber- 
anfallen, SchweiBen und septischen Allgemeinerscheinungen zu dem schweren 
Bilde der Harnvergiftung, welchem ursachlich oft ausgedehnte, latent ent- 
wickelte pyelonephritische Herde zu grunde liegen. Am Darm kommt 
habituelle Obstipation, in den vorgeriickteren Stadien oft schwere 
Diarrhée vor. Die Obstipation zeigt sich in hartnackiger Form schon 
bei den ersten Anfangen der inkompletten Harnverhaltung und beim Beginn 
des Prostatismus. Falle dieser Art sind jedem Praktiker gelaufig und doch 
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werden sie so haufig verkannt. Wie oft sehen wir Kranke der zweiten Lebens- 
halite mit einem Heer dyspeptischer Beschwerden in vergeblichem Kampf gegen 
eine Obstipation, die sich erst in den letzten Monaten entwickelte. Alle diateti- 
schen, medikamentésen und mechanischen Verfahren erweisen sich als nutzlos. 
Der Geruch der Atmungsluit, eine eigentiimliche fahle Verfarbung des Gesichtes 
veranlaBt den erfahrenen Arzt sofort seine Aufmerksamkeit den Harnwegen 
zuzuwenden. Da findet man sehr oft, daB die scheinbar durch Meteorismus 
hervorgerufene Ausdehnung des Leibes von der machtig gedehnten H ar n- 
blase herstammt. Die Untersuchung des Rectum zeigt die typische Prostata- 
hypertrophie und alle anderen ae (Miktionsstérungen etc.) machen die 
Diagnose evident. 

Man vergesse nie bei Kranken in der zweiten Lebenshalfte auch bei 
geringfiigigen, vagen dyspeptischen Beschwerden an die inkomplette Harn- 
verhaltung und die Prostataerkrankungen! 

Mit und ohne Nierenveranderungen zeigt sich oft eine sehr schwere 
Erkrankung, die 

Amyloidose 


des Darmes. Wahrend das Amyloid in anderen Organen, in der Mund- 
und Rachenhdhle, in der Speiseréhre und im Magen klinisch sich oft nicht 
zu erkennen gibt, zeigt das Amyloid des Darmes einen typischen Verlauf. 
Es kommt. zu den hartnackigsten, profusen, unstillbaren Diarrhéen; die 
Entleerungen sind wasserig, meist milchkaffeeartig (Trauwbe) und zeigen in 
ausgesprochenen Fallen Lienterie. Nicht bloB die Wasserresorption ist 
beim Darmamyloid gestért (Cohnheim), sondern auch die Aufsaugung der 
Fette und der anderen Nahrungsbestandteile. Eine solche Lienterie bei 
profusen Durchfallén muB, wenn begleitende Nierenerkrankung (auch ohne 
die Charaktere der Amyloidniere) oder Tuberkulose oder chronische Eiterungen, 
Fistelbildungen vorliegen, immer den Verdacht auf eine Amyloiderkrankung 
des Darmes erregen. In den Fallen, die ich gesehen und durch die Nekropsie 
verifiziert habe, handelte es sich meistens um Kombinationen mit den_be- 
sprochenen Grundprozessen. In einem Falle, den ich ktirzlich bei der Autopsie 
kontrollierte, war nur das Amyloid des Darmes ausgepragt, wahrend die 
Degeneration der Nieren und der Leber nur gering entwickelt waren. Als 
Ursache fand sich bei dem sonst ganz gut genahrten Manne eine ganz kleine 
von einem cariésen Knochen ausgehende Eiterung. Doch kann in seltenen 
Fallen das Darmamyloid férmlich isoliert vorkommen. So sah ich vor Jahren 
einen jungen Mann mit profusen, unstillbaren Diarrhéen und Lienterie. Die 
wochenlange Beobachtung und Untersuchung konnte keinerlei andere Krank- 
heitserscheinungen aufzeigen. Bei der Sektion fand sich ausgedehnte Amy- 
loidose des Darmes. 

Wenn die Erscheinungen nicht ausgepragt sind, erwachsen der klinischen 
Diagnose des Darmamyloids groBe Schwierigkeiten. Wir sahen bei einem Falle, 
der durch die Obduktion bestatigt wurde, im Stuhle nach Zusatz 
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von Jod-Jodkalium mahagonibraunrot gefarbte, amorphe, 
schollenartige Gebilde, welche der specifischen Farbung der Epithel- 
zellen vollkommen ahnlich waren. Es diirfte sich hier im Stuhl um desquamierte, 
zu Haufen zusammengebackene, amyloid degenerierte Epithelzellen handeln, 
welche mit Lugolschem Reagens die charakteristische Farbenreaktion geben. 
Daneben fanden sich Muskelfasern mit erhaltener Querstreifung in groBer 
Menge, Fett in Neutraltropfen und unverdaute Starke, wodurch die Diagnose 
des Amyloids gestiitzt wurde. 

Die gleichen Veranderungen sahen wir in einem andern Falle noch post 
mortem im Diinndarm- und Dickdarminhalt bei einem Phthisiker mit multipler 
Caries und ausgebreiteter Amyloidose der Organe. 

Oft kann die Amyloidose des Darmes den Ausgang einer schweren 
Dysenterie bilden. 

Anatomisch findet man bei vorgeschrittenen Amyloidosen nicht selten, 
u. zw. kombiniert mit Ascites oder selbstandig, eine 6dematése Beschaffen- 
heit der Darmwand, welche in minder ausgepragten Fallen besonders im Be- 
reiche des unteren Ileum und des Colon ascendens auftritt, in héher entwickelten 
Graden im ganzen Diinn- und Dickdarmbereich. Dabei erscheint die Mucosa 
und Submucosa betrachtlich verbreitert, die erstere nicht selten fdrmlich 
schwappend. 

Mikroskopisch ist die ddematése Fliissigkeitsansammlung im Sub- 
mucosabereich mit der charakteristischen Auseinanderdrangung der Stroma- 
elemente (GefaBe, Bindegewebsfaserung) besonders sinnfallig (Tafel XXXV, 
Fig. 1 und 3). Aber auch die 6dematdése Auflockerung im Bereich zwischen 
Epithel und Muscularis mucosae ist sehr ausgepragt. Die Erklarung fiir diesen 
pathologischen Flissigkeitsaustritt aus den GefafBen ergibt sich wohl eindeutig 
aus den ganz diffusen amyloiden GefAaBwandveranderungen, welche 
sich, besonders auch an den Capillaren, geltend machen. Besonders pragnant 
laBt sich dies in dem reichen Capillarnetz der Mucosa selbst konstatieren. 
Schon bei den gewéhnlichen Farbungen treten die Capillaren, entsprechend 
ihrer amyloidotischen Wandveranderung, in ganz ungewohnter Weise in Er- 
scheinung (Tafel XXXV, Fig. 3), als eine zart gefarbte und iiberaus scharf 
strukturierte Masse, welche den allergréBten Teil des Raumes zwischen Ober- 
flachenepithel, Lieberkiihnschen Krypten und Muscularis mucosae einnimmt. 

Besonders deutlich wird das Bild bei Anwendung specifischer 
Amyloidfarbung (Tafel XXXV, Fig. 2) (von Professor Stoerk freund- 
lichst tiberlassen): Jede einzelne Capillare tritt als rot gefarbter Ring prazise 
hervor, entsprechend dem Amyloidmantel, der jedes einzelne GefaBchen innig 
umlagert. 

Auf diese Veranderung der Capillaren und kleinen Darmwandarterien hat 
Schon Leube die Entstehung von Geschwiren bei der Amyloidose zuriick- 
getiihrt, wahrend Colberg noch einen mechanischen und chemischen Reiz von 
Seiten der Ingesta annimmt, welcher bei der Anamie und Starrheit der ent- 
arteten Gewebe leicht geschwiirigen Zerfall hervorruft. 
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, Auch Darmblutungen kénnen hier auftreten, manchmal wie 
Grainger Stewart meint, auch ohne Ulceration. 
Die Beziehung von Darmerkrankungen zu Erkrankungen des 


Circulationsapparates 


beansprucht eine groBe klinische Wichtigkeit; die zu so schweren Folge- 
zustanden fithrende embolische oder thrombotische Ver- 
schlieBung der Mesenterialarterien ist in ihrer Entstehung 
und klinischen Ausbildung schon im Abschnitte ,Darmblutung“ ab- 
gehandelt worden. Ich erinnere an die wichtigsten Folgeerscheinungen des 
GefaBverschlusses: die profuse Darmblutung, die Geschwiirsbildung und die 
Nekrose. 

In den letzten Dezennien ist die Aufmerksamkeit der Kliniker auf Vor- 
kommnisse gerichtet worden, welchen die arteriosklerotische Er- 
krankung der Bauchaorta, resp. der kleinen Arterien des Magendarmkanals, 
speziell des Splanchnicusgebietes, zu grunde liegen. Der Symptomenkomplex 
der hierhergehérigen Erkrankungen ist zuerst von Potain und Teissier, spater 
von Schrotter und von Edgren geschildert worden. Aus sorgfaltigen klini- 
schen Beobachtungen, welche von Huchard, Baccelli, Buch, besonders von 
Schnitzler, von Ortner herrithren, hat man gelernt, die Symptomenreihe der 
durch Arteriosklerose der Darmarterien hervorgerufenen Erkrankungen von 
gleich oder Ahnlich verlaufenden schmerzhaften Organerkrankungen des 
Magens, Darmes, der Niere, des Pankreas und anderen angrenzenden Organen 
zu sondern. Eine groBe Literatur, aus welcher die Namen v. Neufer, Kauj- 
mann und Pauli, Pal, Jaquet, Breuer, Rofbach, Merkel, Hasenjeld u. a. hervor- 
gehoben seien, hat uns die klinische Analyse dieser wichtigen Krankheits- 
formen vermittelt. 

Das Hauptsymptom sind heftige, anfallsweise auftretende, kolikartige 
Schmerzen im Epigastrium oder in die Unterbauchgegend lokalisiert, welche im 
weiteren Verlaufe nach allen Richtungen, besonders nach der Herzgegend aus- 
strahlen. In der Zeit zwischen zwei Anfallen besteht meist Wohlbefinden, 
seltener kommen dauernd heftige Leibschmerzen von brennendem oder 
bohrendem Charakter vor. Objektiv kann man meist nur wahrend der Schmerz- 
paroxysmen eine Druckempfindlichkeit im Epigastrium nachweisen. Das Leiden 
befallt meist Personen jenseits der Vierzigerjahre, doch kommt es, wie Pal 
gezeigt hat, auch bei jiingeren Personen vor (abdominelle GefaBkrisen). Aus- 
lésende Ursachen liegen oft im MiBbrauch von Alkohol und Nicotin; Lues. 
und Bleivergiftung, namentlich erstere, spielt eine groBe Rolle. Nach Noth- 
nagel muB in einer Spannung der erkrankten GefaBwand die Ursache fiir die 
Schmerzanfalle gesucht werden, welche als echte GefaBkoliken von ihm auf- 
gefaBt werden. Schnitzler und Ortner beschuldigen die dem GefaBkrampt 
folgende IschAmie der Magen- und Darmwand. Nach einer dritten Theorie 
ist nervdsen Momenten (Buch, Ortner) die Hauptschuld zuzuschreiben. Buch 
deutet den ganzen Symptomenkomplex als eine Neuralgie des Lendensympathicus. 
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Gelegentlich schlieBen sich die Schmerzanialle an den GenuB schwer ver- 
daulicher Speisen, an kérperliche Anstrengung oder seelische Erregung an. 
Oft bleibt der Anfall unter dem Bilde der Epigastralgie auf die 

schmerzhafte Attacke beschrankt, die allerdings durch die Begleiterscheinungen 
ihre Beziehung zu bedeutungsvolleren GefaBerkrankungen offenbart. Der 
Schmerz kann ungeheuer lebhaft sein, mit dem Gefithl der Vernichtung einher- 
gehen, zu Ohnmachtsanwandlungen fiihren, gegen das Herz, die Schulter, das 
Sternum und auch gegen den Nacken zu ausstrahlen. In manchen Fallen zeigen 
sich Zwerchfellsymptome, Ahnlich wie bei Gallenkoliken oder bei 
den Schmerzkrisen des Magen- und Duodenalgeschwiirs. Sehr oft aber ist die 
Ahnlichkeit mit den Anfallen der Angina pectoris so ausgepragt, daB . 
auch dem Erfahrenen die Unterscheidung sehr schwer fallt (Angina abdominis 
Baccelli). DaB kopiése Nahrungsaufnahme solche Anfalle provoziert oder die- 
selben haufig nachts wahrend der Bettruhe einsetzen, laBt die Ahnlichkeit nur 
noch starker hervortreten. Von seiten des Magens hat man Erbrechen kopiéser 
Massen (Schnitzler) oder Magenatonie, die sich zur Pneumatose steigern kann 
beobachtet (Pal). : . 

Von seiten des Darmes stehen motorische und sekretorische Storungen 
im Vordergrund. Oft beobachtet man schwere Obstipation mit Meteorismus, 
derallgemein oder lokal sein kann (Ortner). Nicht selten jedoch kénnen 
profuse Durchfalle eintreten, so daB klinisch das Bild der Cholera 
nostras entsteht (Skalitzer). 

Auf das wichtige Symptom kleiner, sich 6fter wiederholender, oder aber 
profuser Darmblutungen habe ich gchon vor langerer Zeit aufmerksam 
gemacht. Es geht oft allen anderen Erscheinungen voran und kann lange 
Zeit isoliert bleiben, mit und ohne Blutdrucksteigerung einhergehen 
(s. Kapitel: Darmblutung). 

Die Sklerose der Aorta abdominalis verlauft oft symptomlos. Bei Lokalisa- 
tion am Tripus Halleri zeigen sich die friiher beschriebenen, im Epigastrium 
lokalisierten, mit stenokardischen Symptomen einhergehenden Schmerzkrisen, 
welche oft neben Blutdrucksteigerung, Erbrechen, Temperaturabfall auch eigen- 
tumliche pulsatorische Phanomene im Epigastrium zeigen, die auf den Krampf 
der kleinen, von der Aorta abfiihrenden Zweige zuriickgefiihrt werden (Arterio- 
sklerotisches Leibweh, Buch). Kombinationen mit echter Stenokardie, mit Herz- 
und GefaBerscheinungen, mit intermittierendem Hinken sind charakteristisch. 
Die Erscheinungen am Darm wurden ja mit dem letztgenannten, echt arterio- 
sklerotischen Phanomen in Analogie gebracht (Dyspragia angiosclerotica inter- 
mittens [Ortner], intermittierende, ischamische Dysperistaltik). 

; Nach den genannten Symptomen ist es ersichtlich, daB die Diagnose 
mitunter recht schwer ist und eine Reihe von Verwechslungsméglichkeiten be- 
achtet werden mu. Die echte Darmstenose; die Gallenstein-, Nierensteinkoliken, 
Ulcus und Carcinom, Appendicitis, Nicotin- und Bleivergiftung, nervése Enter- 
algie (Nothnagel), vasomotorische Neurosen bei Enteroptose kénnen oft nur 
Schwer differentialdiagnostisch gesondert werden. Namentlich sind es die 
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atypischen gastrischen Krisen der Tabiker oder der Komplex von nervésen 
Magen- und Darmschmerzanfallen bei Metalues, welche oft ein identisches 
Krankheitsbild ergeben. Haufig habe ich ein IneinanderflieBen der Symptomen- 
bilder bei der Angina abdominis und der maskierten Gallensteinkolik mit 
pseudoanginésen Beschwerden gesehen. Auch die schon in den Frithstadien der 
GefaBerkrankung vorhandene empfindliche Stauungsleber mit Urobilinurie und 
Aldehydreaktion kann der atypischen Gallensteinkolik zum Verwechseln ahnlich 
sehen. Die Diagnose wird hier immer eine Reihe von Hilfen heranziehen miissen 
(Anamnese, Blutdruckmessung, Rontgenuntersuchung des Herzens, Wasser- 
mann, Untersuchung auf Cholesterinamie etc.). Oft wird die Therapie der 
Diagnose auf den Weg helfen. Diuretin und Jodbehandlung werden als Specifica 
geruhmt. Auch Strophanthus, die Nitrite, Nitroglycerin, Natrium nitrosum, 
Rhodannatrium, Erythrol-Teitranitrat werden empfohlen. Im Anfall selbst ist 
Morphin-Atropin oder Morphin-Scopolamin, Atropin oder Eumydrin, Anti- 
pyrin oder Chloralhydrat (per rectum) angezeigt. 

Ich halte bei der chronischen Behandlung der Darmarteriosklerose die 
minutiése Behandlung der funktionellen Darmstérungen fiir AuBerst 
wichtig. Die Prinzipien der Diatbehandlung, besonders aber antispasmodi- 
sche Maf8nahmen bringen hier auferordentlichen Nutzen. Die im 
Splanchnicus gebiete lokalisierte GefaBsklerose fiihrt schon friihzeitig zu 
habituellem GefaBkrampf mit konsekutiven spastisch-atonischen Darm- 
zustanden, deren wechselvolles Bild jedem Arzte sehr gelaufig sein sollte. Die 
Hypertension im prasklerotischen Stadium wird namentlich 
bei Fehlen der Nierensklerose durch das GefaBgebiet der Abdominalhéhle 
beherrscht. Die physiologische Einstellung der Darmbewegung und die 
spannungsmildernde Behandlung sind hier nicht blo&8 symptomatisch sehr 
wertvoll, sondern eine wichtige Vorbedingung fiir die Herab- 
setzung des erhoéhten Seitendrucks in den GefdBen. Ich 
glaube, daB die Ausgleichung der Widerstande in den DarmgefafBen 
fiir die Regulation des Blutdrucks genau so wichtig ist, wie die Erweiterung 
des Strombettes in der Niere. Darum mu8 der Behandlung der Darm- 
zustande bei der vascularen Hypertension auch ohne lokale Erkrankung der 
Darmarterien, sowie bei der sog. Hochdruckstauung eine groBe Aufmerksamkeit 
zugewendet werden. 

Nur summarisch kann hier auf die Storungen der Herztatigkeit 
hingewiesen werden, welche in der Klinik der verschiedensten Magendarm- 
affektionen ein beachtenswertes Symptom bilden. Die Anderungen der Frequenz, 
Bradycardie und Tachycardie nehmen als nervéses Reflexsymptom 
einen wichtigen Platz in der Symptomenreihe verschiedener Magenerkrankungen 
(Ulcus, Ektasie) sowie bei bestimmten, vom Darm ausgehenden Infekten (Ab- 
dominaltyphus) ein, wahrend bei den Erkrankungen des Darmes mehr die 
Rythmusstérungen in den Vordergrund treten. Bekannt ist, daB bei 
den Lageveranderungen der Eingeweide paroxysmale Tachycardie, 
Herzklopfen, Herzunruhe oder Wechsel von Kongestion mit den Symptomen 
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der Abdominalplethora vorkommen. Die verschiedenen Formen der Arythmie, 
Extrasystolen, wahre Herzintermittenzen, ja manchmal deutliche Uberleitungs- 
storungen kénnen reflektorisch vom Darmtrakt hervorgerufen werden. Ich 
habe vor Jahren schon darauf aufmerksam gemacht, daB Storungen in der 
Schlagfolge des Herzens nicht bloB bei wirklichen organischen Erkrankungen 
des Darmes (circumscripte Peritonitis, Perityphlitis, Darm- 
verschlu8) haufig vorkommen, sondern daB auch schon in den Altesten 
Beobachtungen wahre Herzintermittenzen und Pulsus irregularis als Vorlaufer- 
und Begleitsymptom funktioneller Verdauungsstérungen erwahnt wurden. 
So beschreiben Laennec und J. P. Frank bei Diarrhéen vorhergehende Herz- 
intermittenzen. Heubner hat bei Kindern mit Verdauungsstérungen, Leib- 
schmerzen und starken Ublichkeiten irregulare Herzaktion ohne nachweisbare 
Herzerkrankung beobachtet. Ich habe schon seinerzeit in einer Reihe von 
Beobachtungen dieser Art hartnackige Obstipation und die Zeichen der A u t o- 
intoxikation (abundante Indicanurie) nachgewiesen. Die Be- 
handlung mit Abfiihrmitteln und Darmdesinfizientien (Kalomel, Menthol, 
f-Naphthol) und die dauernde Beseitigung der bei jugendlichen Individuen mit 
intaktem Herz- und GefaBapparat vorkommenden Rhythmusstérungen nach 
Besserung der Darmfunktion haben den reflektorisch durch Giftbildung und 
Giftresorption erklarten Zusammenhang plausibel gemacht. Die supponierten 
Darmgifte — wiederholt kénnen Darmparasiten iibrigens ahnliche Zustande 
erzeugen — wirken hier analog wie das Nicotin oder wie die Gallensauren bei 
Ikterus auf das Vagus- resp. das parasympathische System. 

Sehr wichtig, wenn auch in der Klinik noch viel zu wenig beachtet, 
sind die Beziehungen des Magendarmtraktes zur 


inneren Sekretion. 


Die Verkniipfungen von Sekretionsvorgangen im Magendarmkanal mit der 
Auslésung der Funktion bestimmter innersekretorischer Driisen sind experi- 
mentell vielfach studiert worden und es soll hier nur auf die bekanntesten dieser 
hormonalen Wirkungen hingewiesen werden. So wissen wir, daB, nach den 
Versuchen von Edkins, die Pylorusschleimhaut ein Hormon enthalt, 
welches mit Salzsdure extrahierbar ist und intravenéds injiziert die Fundus- 
drisen zur Magensaftsekretion anregt. 

Dieses Magensekretin, welches nur in der Pylorusschleimhaut enthalten ist, 
nannte Edkins Gastrin. 

Ebenso konnten Bayli6 und Starling zeigen, daB in einer aus allen 
nervosen Verbindungen losgelésten Diinndarmschlinge nach Ein- 
fuhrung von Saure Pankreassekretion eintritt. Da hier ein Reflex- 
vorgang ausgeschlossen war, konnte das Sekretin nur auf dem Blutwege 
zum Pankreas gelangen. Sie haben tatsachlich aus der Schleimhaut des oberen 
Dinndarms durch Salzsaurebehandlung ein Extrakt gewonnen, welches hitze- 
bestandig, in Alkohol léslich, daher kein Ferment ist, das Sekretin genannt 
wurde und in einer Vorstufe, dem Prosekreti n, in der Duodenalschleim- 
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haut vorhanden ist. Diese zwischen Duodenum und Pankreas bestehende Kor- 
relation, die vielfach nachgepriift und bestatigt wurde (v. Firth und Schwarz 
u. a.) lauft als innersekretorischer Vorgang neben der durch Saurewirkung auf 
chemisch-reflektorischem Wege wirksamen Erregung der Au 8 eren Pankreas- 
sekretion einher. 

Ahnliche Hormonwirkungen gehen von der Diinndarmschleimhaut auf die 
Gallensekretion aus. Wir wissen seit Heidenhain und Pawlow, daB auch die 
Darmschleimhaut ein Ferment produziert, welches das Trypsinogen 
zu Trypsin aktiviert, die Enterokinase des Darmsaftes. Es liegen auch 
hier Versuche vor, welche zeigen, daB die Sekretion des Darmsaftes auf zwei 
Wegen erfolgt: 1. unter dem Reiz der Absonderung des Pankreassaftes, eine 
chemisch-reflektorische Wirkung, und 2. auf dem Blutwege durch die Produk- 
tion von Sekretin in der Darmschleimhaut, welche wieder hormonal die Ab- 
sonderung von Galle- und Pankreassekret provoziert. 

Auch die Anregung der Darmperistaltik ist bekanntlich zuerst 
von Ziéilzer als eine Hormonwirkung aufgefaBt worden. Ein aus der Magen- 
und der obersten Duodenalschleimhaut durch Extraktion gewonnener Ko6rper 
rief im Tierversuch, intravenés injiziert, schon nach kurzer Zeit energische, 
vom Pylorus gegen das Rectum verlaufende Peristaltik hervor. Dieses P er i- 
staltikhormon von Zélzer wird angeblich in der Milz aufgestapelt und 
wurde aus diesem Organ von ihm dargestellt (Hormonal). Die abfiihrende 
Wirkung des Ziilzerschen Hormonals habe ich mehrmals am Krankenbette 
geprift. Sie tritt ganz auBerordentlich prompt, ja vielleicht mit einer zu groBen 
Intensitat der Wirkung ein. Blutdrucksenkung und Kollaps, welche die leb- 
hafte peristaltische Aktion begleiten, lassen diese Funktionsanregung sichtlich 
aus der Reihe der physiologischen Vorgange heraustreten. Es scheint mir, daB es 
sich hier um einen dem anaphylaktischen Chok analogen Vorgang 
handelt. 

Aus diesen Andeutungen ist ersichtlich, daB schon im physiologischem 
Zustande neben Reflexen die Aktivierung bestimmter Abbau- und Spaltungs- 
vorgange auf innersekretorischem Wege im Magendarmtrakt reguliert wird. 

Fir die Pathologie sind die Auswirkungen innersekretori- 
scherVorgange auf denMagendarmtrakt von grofBer Wichtig- 
keit. Es bestehen tatsachlich hier mannigfache Beziehungen, welche namentlich 
bei den verschiedenen St6rungen der innersekretorischen Vorgange, bei 
der Dyshormonie ihre AuBerungen am Verdauungstrakte zur Geltung 
bringen. Die bekannteste Wirkung ist die des Schilddriisenhormons 
auf den Verdauungstrakt. Der von Médbius hervorgehobene Antagonismus 
in den klinischen Erscheinungen der Athyreosis, des Myxédems, und der 
Basedowschen Krankheit, des Hyperthyreoidismus, zeigt schon in der 
Symptomatologie, im Fehlen und der exzessiven Ausbildung bestimmter 
Phanomene die zugehérige Hormonwirkung des Schilddriisensekrets. Bei der 
experimentellen Kachexia thyreopriva finden sich verlangsamte Verdauung und 
Ausscheidung, schlechter Appetit, gefinge Bediirfnisse. Bei der Hyperthyreosis 
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anderseits abnormer Appetit, vermehrte Bediirfnisse, abundante Entleerungen. 
In derselben gegensatzlichen Form verhalt sich auch der Stoffwechsel und das 
Korpergewicht. Die Wirkung des Schilddriisensekretes aut den Darmkanal 
kommt in den bekannten Durchfallen der Hyperthyreotiker zum Ausdruck. Die 
Erklarung dieser Basedow-Diarrhéen ist eine verschiedene. Mdbius hat 
sie auf Sympathicusreizung bezogen, wahrend Eppinger, Falta und Rudinger 
auf die Stérung der Wechselbeziehung zwischen Schilddriise, Pankreas und 
Nebenniere Gewicht legen. Wir wissen, daB diese Diarrhéen die gastrogenen 
Diarrhéen der Achyliker nachahmen — Achylie und Hypochylie des Magen- 
saftes sind itbrigens ein haufiges Begleitsymptom des Basedow — daf ander- 
seits die Stiithle bei der Basedow-Diarrhée die Charaktere der pankrea- 
togenen Fettstihle zeigen (Ad. Schmidt), wahrend Salomon und 
Amaigia eine rein resorptive Stérung im Darm annehmen. Es-wird mehrfach 
angenommen, daB ohne Stérung der lipolytischen Funktion des Pankreas der 
Organismus das Fett, das er nicht gebrauchen und nicht aufnehmen kann, 
rasch nach aufen befoérdert. 

Nach Bied/ kann man die peristaltikbeférdernde Wirkung der Schilddriise 
auch therapeutisch fir die Behandlung der Darmtatigkeit verwerten. 
Ich kann nach meiner Erfahrung erklaren, daB einerseits bei Frauen und 
Madchen mit Dysthyreose oder mit Hypothyreose und den leicht 
myxédematésen Charakteren unter der Schilddriisentherapie, die 
ich so haufig mit Vorteil benutze, eine Steigerung des Appetits und eine ganz 
offensichtliche Besserung der Darmfunktion eintritt. 


Bei Fallen, welche aus anderen Griinden mit Schilddriisenpraparaten 
behandelt wurden, hat sich die gleiche Wirkung gezeigt. Sehr interessant war 
nach dieser Richtung eine Patientin, die ich durch mehrere Monate beobachten 
konnte. 

Es handelte sich um eine Frau in den Vierzigerjahren, welche wegen Ileus an die 
chirurgische Station des Professor. Ranzi eingeliefert wurde. Der genannte Kollege fand 
die Zeichen des paralytischen Ileus und stellte keine Indikation zum Eingriff. Ich konnte 
diese Auffassung bestatigen, da ich bei der Frau, welche bereits seit einer Woche keinen 
Stuhl und keinen Abgang von Winden hatte, keinerlei Stenosensymptome fand, sondern 
nur ein sehr ausgedehntes Abdomen mit Meteorismus ohne Steifung, mit torpiden . 
Allgemeinerscheinungen, wie sie beim paralytischen Ileus haufig sind. Daneben litt die 
Frau an einer recht ausgebreiteten Sklerodermie, besonders im Gesichte, und aus- 
gepragter Sklerodaktylie. Die genaue Beobachtung zeigte ein ausgesprochenes Megacolon 
(sicher funktionell, weil es sich spater unter der Besserung wesentlich zuriickbildete) und 
eine starke, gleichmafige Verzégerung der Darmpassage im Dickdarm. Unter elektri- 
scher Behandlung und Darreichung von Thyreoideatabletten in gréferen Dosen 
konnte allmahlich eine ziemlich prompte Darmfunktion erzielt werden. Auch sonst zeigte 
sich eine auffallige Besserung des Allgemeinbefindens. 


Die Wahl fiel hier deshalb auf die Organotherapie mit Schilddriise, weil 
ich schon vor Jahren zeigen konnte, daB® die diffuse Sklerodermie 
ein Symptom des Schilddriisenausfalls ist und schon damals 
Schilddriisenpraparate zur Behandlung, dieser Dermatose empfohlen hatte, 
was auch seither in Ubung ist. Die schwere Darmparese habe ich in diesem 
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Falle als Koeffekt der an der Haut sich auBernden endokrinen Insuffizienz 
gedeutet und ich glaube, daB der Behandlungserfolg mir in dieser Auffassung 
Recht gab. 

Gastrointestinale Stérungen bilden ein wichtiges Symptom bei der 
Addisonschen Krankheit. Sie gehéren zu den Kardinalsymptomen dieser 
Krankheit neben der Adynamie und der Pigmentierung. In typischen Fallen 
ist der darniederliegende Appetit, Brechneigung kombiniert mit Durchfallen 
im Vordergrunde. Besonders kénnen Brechdurchfalle im Kindesalter das 
Krankheitsbild beherrschen (Finkelstein). Die profusen Diarrhéen, die heftigen 
abdominalen Schmerzen mit unstillbarem Erbrechen, die in schweren Fallen 
dieser Art beobachtet wurden, kénnen den Tod unter dem Bilde der Vergiftung 
beschleunigen. Von einzelnen Seiten hat man wegen der Ahnlichkeit mit den 
Symptomen der akuten Pankreasnekrose an eine Affektion des Plexus solaris 
(Pende) bzw. an eine Erkrankung der Bauchganglien (Lanceraux) gedacht. 
A, Schmidt sah dabei Fettstiithle. Eine auffallende Pigmentierung der Analhaut 
ist auch beschrieben worden. Uber die Genese dieser schweren Symptome sind 
nur hypothetische Vermutungen geauBert worden (Ausfall der entgiftenden 
Tatigkeit der Nebennieren und Autointoxikation). 

Sehr wichtig ist die in der Physiologie und Pathologie des Ver- 
dauungstraktes experimentell begriindete und vielfach therapeutisch ver- 
wendete specifische Aktion des Adrenalins. Besonders wird die 
Sympathicusreizung im Tierexperiment wegen ihres Antagonismus zur 
Vaguswirkung benutzi. Meistens zeigt sich am iberlebenden Diinn- 
und Dickdarm eine Erschlaffung des Tonus und ein Nachlassen der 
automatischen Bewegungen. Nur bei starker Verdiinnung des Adrenalins 
kann statt der Erschlaffung eine Tonussteigerung eintreten. Im allgemeinen 
ist die Adrenalinwirkung gleichzusetzen der Sympathicusreizung am Darm, 
sie ist also gleichbedeutend mit einer Hemmungswirkung, welche tiberall ein- 
tritt, mit Ausnahme des pylorischen, des ileocécalen und des inneren Anal- 
sphincters. 

Bei starkem Uberwiegen des Vagustonus kann man mit Vorteil den 
sympathicusreizenden Effekt kleiner Adrenalingaben in der Therapie benutzen. 
Schwerster Kolospasmus z. B., welcher auf die iibliche Behandlung mit 
vaguslahmenden Mitteln (Atropin etc.) nicht reagiert, wird oft recht giinstig 
durch das Adrenalin per os oder per rectum aufgehoben. Man darf nur nie 
vergessen, daB der anfanglichen Erschlaffiung recht oft eine deutliche Tonus- 
steigerung folgt, was der dauernden therapeutischen Verwendung Abbruch tut. 

Die endokrine Funktion des Pankreas wird hauptsachlich fiir die 
Regulierung des Zuckerstoffwechsels in Anspruch genommen. Bei 
den zahlreichen Beziehungen der Driisen mit innerer Sekretion ergeben sich 
jedoch vielfach Assoziationen mit Sekretionsstérungen anderer Driisen, be- 
sonders mit den durch die Schilddriise hervorgerufenen Krankheits- 
bildern (Lorand, Bittorj, v.Noorden u. a.). Nicht bloB die Schilddriisen- 
funktion, sondern auch die Hy pophyse und die Nebennieren kénnen 
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in den Bereich bestimmter Korrelationsstérungen einbezogen 
sein, so daB eine Reihe von Krankheitsbildern beschrieben wurde, welche 
Leistungsdefekte von mehreren endokrinen Drtsen aufweisen (,, nsuf- 
fisance pluriglandulaire“). So sind z. B. Basedowfalle mit Fett- 
stithlen beschrieben oder Akromegalie mit Diabetes und Stérungen der 
auBeren Sekretion des Pankreas. Gerade die letztere fiihrt bekanntlich zu 
schweren Anomalien der Verdauung, speziell in der Resorption des Fettes 
und der Eiwei®korper. Mehrfache experimentelle Erfahrungen haben der An- 
sicht den Weg geebnet, daB das Pankreas als ein in die Verdauung einge- 
schobenes Regulationsorgan wirkt, welches auf nervésem oder auf sekretori- 
schem Wege (durch Hormone), sei es auf beiden Wegen, eine weitgehende 
Beeinflussung des gesamten Verdauungstraktes ausiibt (Brugsch). Man hat 
zwar gemeint, da® die Erhaltung der Funktion im Experiment sowohl als 
auch bei pathologischen Fallen durch das Zuriickbleiben kleinster, mit dem 
Ausfiihrungsgang noch in Verbindung stehender Driisenanteile erklart sei 
(Pratt). Aber auch Grof neigt mehr der Ansicht zu, daB die Steatorrhée 
durch den Ausfall einer inneren Funktion der Bauchspeicheldriise zu 
stande komme und auf mangelhafte Resorption der gespaltenen Fette zuriick- 
zufiihren sei. Er erklart das durch die Tatsache, da8 kiinstlich eingefiihrte 
Pankreassubstanz (Pankreon oder Driisensubstanz) zwar eine Verbesserung 
der EiweiBausnutzung zu stande bringe, jedoch auf die Resorption der Fett- 
korper ohne Einflu8 bleibe. Diese Anschauung, welche noch beweiskraftiger 
Stiitzen entbehrt, hat immerhin mehrfach Zustimmung gefunden (Rosen- 
berg u. a.). Auch Heiberg scheint derselben hinzuneigen. Dieser findet in den 
Feststellungen Boldyrejfs, welcher die vollkommene Spaltung und Synthese 
von EiweiBkérpern, Fetten und Kohlenhydraten innerhalb der Gewebe an die 
Einwirkung der Verdauungsfermente kniipft, die in groBen Mengen aus dem 
Darmkanal resorbiert wurden, eine Stiitze fiir innersekretorische Leistungen 
des Pankreas bei der Verdauung, . 

Es 1aBt sich nicht leugnen, daB manche Tatsachen des Experimentes und 
Erfahrungen der Klinik zu gunsten einer inkretorischen Einwirkung auf den 
Darmkanal sprechen. So kénnen die Diarrhéen beim Pankreasausfall nicht 
allein durch die Storung der Fettverdauung erklart werden. Bei zahlreichen 
klinischen Syndromen ergeben sich Beziehungen, welche an eine inner- 
sekretorische Korrelationsstérung der Bauchspeicheldriise denken lassen. 
(Bewegungsstérungen des Darmes und Ausnutzungsdefekte bei Hyper- 
thyreoidismus, Pankreashypochylien bei Dysthyreoidismus und Anaciditat). Die 
experimentell festgestellte dampfende Wirkung der Bauchspeicheldriise auf 
die Darmbewegung findet in dem Antagonismus zwischen Schilddriise, Pankreas 
und Nebenniere ihre Erklarung. Sehr haufig kann man bei funktionellen 
Diarrhéen (ohne Fettstiihle) durch Darreichung gréBerer Mengen von Pankreas- 
substanz oder Pankreon eine rasche Regulierung der Darmmotilitat erzielen. 

Auch eine der interessantesten innersekretorischen Driisen, die Hy po- 
physe (der Hirnanhang), zeigt gewisse Beziehungen zur Darmfunktion. 
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Dieselben sind teils direkte, teils ergibt sich ein EinfluB im physiologischen 
Bereiche oder bei krankhaften Stérungen auf dem Umwege itber andere mit 
der Hypophyse im Konnex stehende innersekretorische Driisen. Die Stellung 
der Hypophyse im Symptomenkomplex gewisser pathologischer Phanomene 
tibergehe ich, da sie nicht hierhergehért. Ein Teil der physiologischen Wir- 
kungen ist experimentell durch die Phanomene festgelegt worden, die sich an 
die Einfithrung der Extrakte dieser Driise kniipfen. Man unterscheidet hier 
zwischen den einzelnen Anteilen der Driise und differenziert die physiologischen 
Wirkungen (Vorderlappen, Hinterlappen, Pars intermedia). Namentlich das 
Extrakt aus der Pars intermedia, ebenso wie das Pituitrin, zeigen bestimmte 
motorische Reizwirkungen auf den iberlebenden Diinndarm (zit. 
nach Biedl). Es entsteht zuerst Abnahme der rhythmischen Contractionen 
und des Tonus, welche dann von einer VergréBerung der Contractionen und 
einer Zunahme des Tonus abgelést werden. Die initiale Abschwachung wird 
auf eine Erregung der sympathischen, hemmenden Elemente bezogen. Von 
dieser zweifellosen Einwirkung auf den Tonus des Darmes macht man 
therapeutisch mit Vorteil Gebrauch. Es sind besonders schwere Er- 
schlaffungszustande des Darmes, die hautig auftretenden postoperativen 
Darmparesen, welche durch kein anderes Mittel besser und prompter be- 
einfluBt werden, als durch die Injektion von Hypophysenextrakten, von welchen 
sich das Pituglandol am meisten bewahrt hat. Manche Chirurgen geben 
sogar nach schweren Abdominaloperationen praventiv solche Hypophysen- 
extrakte, welche gleichzeitig durch die Tonuserhéhung im arteriellen System 
Blutungen ebenso vorbeugen, wie den gefiirchteten lahmungsahnlichen Er- 
schlaffungszustanden am Darm. 

Die Hypophyse hat zweifellose Einwirkungen auf den Keimdrisen- 
apparat und von hier aus schlieBt sich der Ring, welcher krankhafte 
Veranderungen der Darmfunktion mit in das Symptomenbild oft schwer be- 
einfluBbarer Entwicklungsstérungen einbezieht. 

Die Assoziationen zwischen den Geschlechtsdriisen, speziell der weiblichen 
Keimdriise, in den verschiedenen physiologischen Phasen und dem Digestions- 
trakt sind auBerordentlich mannigfaltige, ebenso wie die zahlreichen Inter- 
ferenzen, welche sich zwischen Erkrankungen beider Organe in der Klinik 
ergeben. Das Gebiet der hier in Betracht kommenden Veranderungen ist so 
grok, daB es nur andeutungsweise besprochen werden kann. Ich verweise auf 
die Bemerkungen Ewalds (s. Bd. V) und auf die ausfiihrliche Behandlung 
dieser Materie von G. A. Wagner. Schon die Menstruation, die Graviditat 
und das Versiegen der Keimdriisenfunktion, das Klimakterium, zeigen be- 
stimmte gesetzmaBige Beziehungen zum Digestionstrakt im physiologischen 
und pathologischen Zustande, welche bei der Erérterung der einzelnen Krank- 
heitszustande besprochen werden. Ich erinnere hier an die Magenblutungen 
in der Menstruation resp. die vikariierenden Blutungen. Die Beziehungen der 
Menstruation zu Darmblutungen resp. zu funktionellen Stérungen des Darmes 
(Diarrhée), die zahlreichen Folgezustande der Graviditat auf den Digestions- 
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trakt, von denen die schweren U nterbrechungen der Darm- 
passage, der Ileus und die Appendicitis eine besondere Stellung 
einnehmen. 

Im Klimakterium treten oft, wie ich vor langerer Zeit beschrieben 
habe, hartnackige Funktionsstérungen des Darmes ein. Sie bilden oft das erste 
Symptom der sich vorbereitenden Involutionsperiode. Diarrhéen, die recht 
hartnackig sind, die Charaktere der katarrhalischen oder entziindlichen Er- 
krankung vermissen lassen und die Zeichen der Sekretionsneurose des Darmes 
tragen. Viel haufiger ist im Klimax und in der praklimakterischen Epoche 
hartnackige Obstipation zu beobachten. Dieselbe zeigt die Phanomene 
der spastischen Obstipation und trotzt oft lange Zeit jeder Beeinflussung. 
Das Charakteristische dieser Darmfunktionsstérung fallt schon dadurch aul, 
daB® Frauen mit einem Male konstipiert werden, welche vorher niemals tiber 
Stuhltragheit zu klagen hatten. Trotz tagelang dauernder Stuhlverhaltung 
fehlen die sonst so unangenehmen subjektiven Symptome und die Riickwirkung 
auf den Magen und die Appetenz. Das Bild ist in der Regel ein torpides, 
wenn auch manchmal, besonders anfallsweise, machtiger Meteorismus 
eintritt. Dabei fehlen die Zeichen der Unterbrechung der Darmpassage, Darm- 
steifung und abnorme Peristaltik. Die oft dauernde Vorwolbung des Abdomen 
mit der Fettzunahme in dieser Lebensepoche und dem Zessieren der Menses 
kann bei jiingeren Frauen oft zur Vermutung der Graviditat verleiten 
(Grossesse imaginaire). 

Ein wichtiges Symptom, das ich seinerzeit beschrieben und seitdem sehr 
haufig wieder gefunden habe, ist die Darmblutung. Es kann reines Blut 
oder blutiger Schleim unter lebhaften spastischen Phanomenen entleert 
werden. Rectoskopisch sieht man entweder eine glatte spiegelnde 
Schleimhaut, die von einem dichten Netz feinster GefaBverzweigungen durch- 
zogen ist, oder Blut in kleineren oder gréBeren Tropfen aus der vorher unbe- 
ruhrten und oberflachlich keinerlei Lasion zeigenden Schleimhaut vortreten. 
Das Blut tritt hier wie die SchweiBtropfen an der Stirne aus der Schleim- 
hautoberflache hervor infolge von capillarer parenchymatéser Blutung, 
wie sie in ahnlicher Form auch an anderen Organen (der Blase) beobachtet 
wird. Sehr wichtig ist es, daB das Syndrom von Blutung, Tenesmus und Darm- 
Spasmus mit hartnackiger Obstipation an das Symptomenbild des Carci- 
noms der unteren Darmabschnitte erinnert und daB  oit 
langere Beobachtung, wiederholte Untersuchungen, der Nachweis patho- 
gnomonischer Ausfallserscheinungen in anderen Gebieten (Ardor fugax etc.) 
notig sind, um der harmloseren Deutung dieser Beschwerden eine Berechtigung 
zu geben. 

. AuBerhalb der in der physiologischen Breite vorkommenden Beziehungen 
zwischen Magendarmtrakt und weiblichem Genitale zeigen sich vielfache Asso- 
ziationen bei pathologischen Veranderungen des Uterusund 
der K eim d ruse. Die lastigen Magenbeschwerden, die eine regelmaBige 
Begleiterscheinung der meisten chronisch entziindlichen Erkrankungen des 
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Uterus und der Adnexe bilden, sind jedem Praktiker gelaufig. Es kommt hier 
reflektorisch. zu Sekretions- und Motilitatsneurosen des Magens und Darmes, 
welche oft in der Symptomenreihe an prominenter Stelle sich finden (Dyspepsia 
uterina). Lageveranderungen am weiblichen Genitale Aufern sehr 
haufig mechanische Folgeerscheinungen speziell am Darm. Mitunter sind beide 
auf der Grundlage der Visceralptose entstanden. Magen- und Darm- 
beschwerden uncharakteristischer Art mit dem Stigma der Reflexneurose sind 
oft lange Zeit das einzige Symptom von Tumorbildungen am Genital- 
trakt (Myome des Uterus, Ovarialcysten und Neoplasmen). Schmerz, Obsti- 
pation, peritoneale Reizerscheinungen, welche auf eine intestinale Provenienz 
bezogen werden, haben oft gestielte Ovarialtumoren zur Grund- 
lage. Vielfach verlaufen kleine Ovarialcysten unter dem Bilde der A ppendix- 
kolik oder der Appendicitis, und gerade bei virginellen jungen Indi- 
viduen habe ich solche Falle erlebt, die als Blinddarmschmerz lange Zeit ge- 
deutet wurden, wo noch rechtzeitig durch den Eingriff die verderblichen Folgen 
der bereits vorgeschrittenen Stieltorsion abgewendet werden konnten. 

Sehr haufig tritt das primare Ovarialcarcinom blo8 unter dem 
Bilde unbestimmter Dyspepsie mit Meteorismus, Obstipation, Darniederliegen 
des Appetits auf und kann monatelang unter diesen Erscheinungen verlaufen, 
welche leider so haufig verkannt, oft nur als Magendarmneurose gedeutet 
werden. Die gréBere Zahl der Falle dieser Art, die ich gesehen habe, zeigte den 
geschilderten Verlauf, bis dann die dauernde Auftreibung des Abdomen, das 
Auftreten von freier Fliissigkeit endlich auf die richtige Fahrte wies, meist 
zu spat, weil dann schon vom Primartumor aus die Aussaat in das Peritoneum 
erfolgt war. In giinstiger verlaufenden Fallen zeigt sich als Grundlage des 
geschilderten Krankheitsbildes eine gutartige Neubildung, das Papillom, 
so daB der chirurgische Eingriff das Leben noch retten kann. Die Tragerinnen 
der primaren Ovarialcarcinome haben leider das MifBgeschick, daB ihr Leiden 
im Stadium der Operabilitat in der Regel verkannt oder zu leicht gedeutet 
wird. Die Forderung, bei langer dauernden und hartnackigeren Stérungen 
am Digestionstrakte von Frauen nie an das Genitaleals Ausgangs- 
punkt zu vergessen, wird leider nicht immer befolgt. Ubrigens kenne ich 
einzelne Falle, bei denen trotz dauernder gynakologischer Observanz die 
traurige Uberraschung doch nicht vermieden wurde. 

Eine besondere Art des Ovarialcarcinoms tritt sekunddar nach 
primarem Carcinom des Magens auf. Diese Form hat zuerst Schlagen- 
haujer entdeckt und gleichzeitig hat G. A. Wagner erkannt, daB die frither 
als Fibrosarkome der Ovarien gedeuteten sog. Kruckenbergschen Ovarial- 
tumoren als Metastasen bestimmter Formen von Magencarcinomen anzusehen 
sind. Charakteristisch fiir diese Kombination ist, daB in der Regel die Metastase 
erkannt resp. Gegenstand der Behandlung wird, wahrend der Primartumor 
latent geblieben ist. (Das hat zur Forderung gefiihrt, in jedem Falle von 
Magencarcinom von Frauen in geschlechtsreifem Alter die Ovarien mit- 
zuentfernen, auch wenn sie makroskopisch nicht erkrankt zu sein scheinen.) 
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Ein vollkommen analoges Krankheitsbild ist auch beim Manne be- 
schrieben worden. Es hat vor Jahren schon H. Strauf darauf aufmerksam 
gemacht, daB Carcinome intraabdominal gelegener Organe haufig peritoneale 
Metastasen im Douglasschen Raum setzen. Solche Douglas-Metastasen 
sind oft wichtig zur Diagnose eines latenten oder supponierten Magen- 
carcinoms. Schnitzler hat dieses Syndrom, welches besonders fiir die 
Differentialdiagnose gegeniitber dem Rectumcarcinom von groBer 
Wichtigkeit ist, klinisch genau beschrieben. Er fand 11mal in der Rectum- 
wand gelegene metastatische Carcinome, einmal bei einem primaren Pankreas- 
carcinom, in allen anderen Fallen bei Individuen mit primarem Magen- 
carcinom. Auch hier war der primare Tumor klinisch latent geblieben. 
Der typische Befund, den Schnitzler beschreibt, ergibt oberhalb der Prostata 
eine derbe, der Platte eines Siegelringes Ahnliche Infiltration der vor- 
deren Wand des Rectum. Das Infiltrat springt gegen das Rectum vor, verengt 
dasselbe, ohne die Schleimhaut zu exulcerieren. Ahnliche Befunde liegen auch 
von Chiari, Payr, Toyosumi, Kelling vor. Seit Schnitzlers Beschreibung hat 
diese wichtige ,Siegelringmetastase“ des Rectum einen deutlichen 
Platz in der Darmpathologie behauptet. 


Es ware noch an die haufigen Beziehungen von entzindlichen 
Adnexerkrankungen zu Erkrankungen der Flexurasigmoidea 
zu erinnern, wobei es oft unbestimmt bleibt, von welchem der beiden Organe 
die primare Schadigung ihren Ausgang genommen hat. Daf entziindliche 
Adnexerkrankungen der linken Seite durch Adhasionsbildung und chronische 
Peritonitis sehr haufig den anliegenden Flexurabschnitt in den Krankheits- 
bereich mit einbeziehen, ist eine bekannte Tatsache; doch liegen zweifellose 
Beobachtungen vor, nach welchen der primare Krankheitsherd im Sigma 
gelegen ist und das linke Adnex, besonders virgineller Individuen, von durch- 
wandernden Krankheitserregern geschadigt wird. Hier muB auch auf die 
gar nicht seltene Sig moiditis verwiesen werden, welche als anatomisches 
Substrat wechselvoller Krankheitsbilder anzusehen ist. Ich habe vor Jahren 
auf die Sonderstellung dieser chronischen Kolitis hingewiesen, welche durch 
Propagation der Entziindung von der Mucosa gegen die Serosa zu in jahre- 
langem Verlaufe zur Perisigmoiditis und zur sog.tumorbildenden 
Sigmoiditis auswachsen kann. Diese vom Sigma ausgehenden Tumoren 
und chronischen Entziindungsprodukte treten dann mit den Genitalorganen 
bei Frauen in enge Beziehung, so daB oft die genaue Isolierung und Unter- 
scheidung groBen Schwierigkeiten begegnet. 


Nur mit einem Worte méchte ich noch an die vom Genitaltrakt gegen den 
Darm durchbrechenden Exsudate erinnern und an die Ileus- 
formen, welche nach Strangulation des Darmes durch Ligamente 
und entziindliche Adhasionen von Seite der Genitalorgane entstehen. 


. Die charakteristischen Stérungen am Verdauungstrakt in der Involutions- 
periode der weiblichen Keimdriise miissen als Ausfallserscheinun gen 
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der von der Genitaldriise auf den Digestionstrakt ausgehenden Hormonwirkun- 
gen erklart werden. Sie haben ihre Analoga auch in den cyclisch ablaufenden 
Korrelationsstérungen, welche sich auf diesem Gebiete wahrend der Menstrua- 
tion und der Graviditat 4uBern. Der Ausfall der von der Keimdriise aus- 
gehenden hormonalen Reizwirkungen macht sich auch in der Symptomenreihe 
mancher konstitutioneller Anomalien bemerkbar, welche mit einer Min- 
derwertigkeit anderer Driisen einhergehen. Ich erinnere hier an die A kro- 
megalie, den Riesen- und den Zwergwuchs, die Dystrophia 
adiposogenitalis, bei welchen Hypoplasie der Keimdriisen mit Dys- 
funktion oder Erkrankung der Hypophyse kombiniert ist. Als koordiniertes 
Symptom findet man bei diesen Konstitutionsbildern sehr haufig eine Minder- 
wertigkeit und Unterfunktion des Magendarmtraktes. Diese letztere tritt bei der 
Analyse der Krankheitserscheinungen gegeniiber den relevanteren Alterationen 
des Stoffwechsels oder der Funktion der Pubertatsdriisen zuriick und wird 
auch nicht immer auf eine specifische innersekretorische Minderleistung 
bezogen, da ja torpide Magendarmfunktion eine recht verbreitete und haufige 
Erscheinung darstellt. Erst die therapeutische Beeinflussung auf dem Wege 
uber eine koordinierte innersekretorische Funktionsstérung laBt die bestim- 
mende Rolle der innersekretorischen Einwirkung auf die Funktion des Darm- 
traktes hervortreten. 

Solche Zusammenhange ergeben sich in der Praxis haufig bei den 
Chlorosen. Schon friiher ist ja von der ursachlichen Beziehung zwischen 
Hypogenitalismus und Chlorose die Rede gewesen. Hartnackige Darmstorung, 
welche vielfach an die erste Stelle in der Symptomenreihe der Chlorosen- 
erscheinungen gesetzt wurde, kann oft erst auf dem Wege der Anregung der 
Keimdriisenfunktion gebessert und geheilt werden (Organotherapie, Regelung 
der Vita sexualis). 

In den anderen Fallen, welche frither angefiihrt wurden, steht die inner- 
sekretorische Funktion der Hypophyse und ihre Abweichung von der 
Norm im Vordergrund. Auch hier kann manchmal die Substitutionstherapie 
krankhafte Veranderungen am Verdauungstrakt giinstig beeinflussen. Eine 
sehr seltene und interessante hierher gehérige Beobachtung lehrt dies in an- 
schaulicher Form. 

Frau D. M., eine junge Frau von 24 Jahren, kam im Friihjahre 1920 wegen 
schwerer Magendarmstérungen in meine Behandlung. Appetit sehr gering, Beschwerden 
von Seite des Magens, Volle, Druck, AufstoBen und seit langem hartnackige Obstipation. 
Ein Jahr zuvor Appendektomie, nachher fortdauernde Beschwerden. Patientin zeigt 
asthenisch-ptotischen Habitus, hat bei einer Kérperlange von 171*/2 cm ein KGrper- 
gewicht von 50 kg. Der Magen zeigt sekretorisch keine auffallenden Symptome, ist im 
Roéntgen stark elongiert und ptotisch, reicht mit der groBen Kurvatur 3 Querfinger iiber 
die Symphyse, ist im Corpusteile leicht quergedehnt, zeigt trage Peristaltik. Keine Druck- 
empfindlichkeit, keine Konturveraénderung. Darmpassage auffallend verlangsamt, der 
Dickdarm zeigt ebenfalls die Zeichen der Ptose. Es bestand Gastroenteroptose mit leichter 
atonischer Dilatation des Magens und gleichmadfiger Verzégerung der Dickdarm- 
peristaltik. Die iibliche schlackenreiche Mastdiat in einem Sanatorium brachte durch 
fast 3 Wochen keine Besserung der Symptome. Appetenz und Darmfunktion lagen vollig 
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darnieder, und auch die Stimmung war sehr deprimiert. Das torpide Verhalten zeigte 
erst einen auffallenden Umschwung, seit ich mit der Injektion von Pituglandol be- 
gonnen hatte. Schon nach der zweiten Injektion von */s Phiole hob sich der Appetit, 
es trat taglich geformter Stuhl ein und nach 4 Injektionen konnte ich eine voéllige Um- 
formung des Magenbildes am Réntgenschirme konstatieren. Das Organ war 
ormotonisch kontrahiert, reichte mit der groBen Kurvatur bis an den Nabel, zeigte 
gute Peristaltik und ein véllig gedndertes Bild gegen die erste Untersuchung. Unter 
Fortsetzung der Pituglandolinjektionen, welche mit Arsen kombiniert wurden, hob sich 
in wenigen Wochen das Korpergewicht um 7 &g, das frische Aussehen und der Turgor 
der Gewebe, der tadellose Zustand der Verdauungsorgane vervollstandigten das auBerst 
befriedigende Resultat. 

Ich will noch hinzufiigen, daB diese Besserung auch weiterhin, nachdem die 
Patientin sich nach Hause begab, Fortschritte machte, so daB sie, obwohl jede 
Therapie eingestellt war, wie ich mich selbst bei einer spateren Revision uber- 
zeugen konnte, um 16 kg an Koérpergewicht zunahm. Aber das allerwichtigste 
an diesem Falle war die wohl recht seltene Beeinflussung der Keimdrise. 
Ich muB nachtragen, daB die Patientin im 14. Lebensjahre einmal menstruiert 
hatte und seitdem — sie war seit etwa 3: Jahren verheiratet und stand im 
21. Lebensjahre — andauernd amenorrhoisch war. Bei dem Versagen 
der gewohnten allgemeinen und diatetischen Behandlung hat mich das hervor- 
stechende konstitutionelle Merkmal dazu gefithrt, durch Anregung der Keim- 
driise einen Impuls auf den Gesamtstoffwechsel und auf die darniederliegende 
Arbeit des Verdauungstraktes zu suchen. In der Tat war auch nach einem 
halben Jahre dauernd fortschreitenden Wohlbefindens die Menstruation 
bei der Patientin wieder eingetreten und hat sich seither allmonatlich ein- 
gestellt. Der seltene Erfolg in diesem Falle zeigt, daB dieser Weg der Therapie 
aussichtsreich ist und daB der Ausfall und die Anregung der von den Keim- 
driisen ausgehenden Hormonwirkungen fiir Funktionsstérungen am _ Ver- 
dauungstrakt von bestimmendem Einflusse ist. 


Ahnliche Beziehungen zwischen der Funktion der Genitaldriisen und be- 
stimmten funktionellen Anomalien am Verdauungstrakte habe ich auch bei 
Mannern beobachtet und von einer sehr lehrreichen solchen Beziehung 
auf der Homburger Tagung Mitteilung gemacht. Natiirlich sind die inner- 
sekretorischen Auswirkungen der Keimdriise beim Manne nicht genug pragnant 
und nicht so erfaBbar wie beim weiblichen Geschlecht. Doch sind schon vor 
langerer Zeit Erkrankungen des Magendarmtraktes bei verschiedenen Sex ual- 
neurosen des Mannes beschrieben worden (Fiirbringer, Peyer) und sind 
dem erfahrenen Praktiker hinlanglich gelaufig. 


Es ware noch daran zu erinnern, daB die Epithelkér perchen, 
deren Schadigung zur Tet anie fiihrt, Krankheitsbilder erzeugen, bei welchen 
ausgepragte Stérungen am Verdauungsapparate vorkommen. Neben der be- 
kannten Kombination: Tetanie und Magenektasie (s. Uleus duodeni) 
kommen hier auch schwere Darmdyspepsien, Diarrhéen, Brechdurch- 
falle, namentlich bei Kindern, und hartnackige Verstopfung vor. Es ist bekannt, 
da8 hier urspriinglich die intestinale Autointoxikation fiir das Zustande- 
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kommen der Tetanie verantwortlich gemacht wurde. Heute, nachdem die 
Funktion der Epithelkérperchen experimentell und anatomisch gesicherte 
Grundlagen hat (Pineles, Erdheim, Yanase u. a.) spricht man von einer 
Insuffizienz der ,,entgiftenden“ Funktion der Epithelkérperchen gegeniiber den 
aus dem Magendarmkanal resorbierten Giften. Doch sind auch diese Er- 
klarungsversuche nur hypothetisch. 

Zum Schlusse méchte ich noch an Darmstorungen erinnern, welche ein 
charakteristisches Symptom der 


Anaphylaxie 


bilden. Der anaphylaktische Chok im Tierversuch zeigt neben dem Kardinal- 
symptom der Blutdrucksenkung eine starke Beteiligung des Magendarmtraktes, 
Erbrechen, blutigschleimige Durchfalle (Bied/ und Kraus). Auch Friedberger 
und Hartoch haben verstarkte Darmperistaltik mit Auftreten geformter Stiihle 
beschrieben und die bekannten Diarrhéen nach Albumosendarreichung, 
welche schon Matthes gesehen hat, gehoren eigentlich zur Anaphylaxie. Die 
- Wichtigkeit der anaphylaktischen Reaktion des Darmes hat Schittenhelm und 
Weichardt dazu getiihrt, von einer besonderen Enteritis anaphylactica 
zu sprechen. Die gleichen Symptome wie im Tierexperiment zeigen sich auch 
bei der anaphylaktischen Reaktion des Menschen, welche besonders in der 
Serumkrankheit von Pirquet und Schick geschildert wurde. Hier findet 
man in ausgesprochen schweren Fallen einfache und blutige Durchfalle (septi- 
sche Diarrhéen). Es erscheint mir zweifellos, daB die koordinierten Effekte in 
verschiedenen Organgebieten, welche nach parenteraler Zufuhr artfremden 
EiweiBes auftreten, fiir die Deutung bestimmter pathologischer Erscheinungen 
heranzuziehen sind. Ich nenne hier nur die Urticaria und die Idiosyn- 
krasien nach bestimmten Nahrungsmitteln, welche parallel Exantheme und 
schwere dyspeptische Diarrhden am Darm hervorrufen konnen (Eiereiweif- 
Idiosynkrasie). 


XIII, Anhang. 


Im Anschlusse an die Abbildungen (Tafel XXXVI, Fig. 2 und 3 und 
Tafel XXXVII, Fig. 1) méchte ich die den Praparaten zu grunde liegenden 
ungewohnlicheren Krankheitszustande mit einigen Worten erwahnen. Zunachst 
die Melanoseund Pseudomelanose des Darms. Die echte Melanose, 
welche zu fleckenartigen Pigmentanhdufungen in den inneren Organen, 
besonders im Herzen, in der Lunge und im Darme fithrt, kommt haufiger bei 
Haustieren als beim Menschen vor. 

Die echte Melanose der Dickdarmschleimhaut ist eine verhaltnismafBig 
seltene Affektion und wurde von Solger und L. Pick zuerst beschrieben. Die 
Pigmentierung der Schleimhaut betrifft stets den ganzen Dickdarm von der 
Heocécalklappe bis zum Anus und kann oft einen tiefschwarzen Farbenton 
erreichen. Dazwischen zeigen sich feine netzartig helle Linien, so daf oft eine 
Felderung entsteht, welche das Aussehen des Fidechsenriickens nachahmt. 
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Die Pigmentierung ist gesetzmaBig auf die Schleimhaut beschrankt; die 
iibrigen Wandschichten des Darmes, die Lymphdrisen und sonstige Organe 
bleiben frei. Auch zeigt sich nirgends im Darme Entziindung. Das Pigment 
selbst ist amorph, mikrochemisch eisenfrei; es entspricht nicht einem Derivat 
des Blutfarbstoffes, sondern gehdrt in die Klasse der echten Melanine. 
Seine Herkunft leitet Pick von den EiweiBabbauprodukten des Darminhalts 
(Scatol, Indol) ab. Vorwiegend findet sich die Melanose bei Individuen, die 
an hochgradiger Obstipation gelitten oder bei welchen langdauernde Krank- 
heiten zu einer schweren Koprostase gefiihrt haben. Die so entstehenden 
Faulnisprodukte werden, nach der Vorstellung von Pick, auf dem Resorptions- 
wege durch die Mucosa in den Bindegewebszellen derselben in echtes 
Melanin umgewandelt und dies unter dem EinfluB eines tyrosinaseahn- 
lichen Ferments (Oxydase). 

Die echte Melanose des Dickdarms ist ein intravitaler Vorgang und 
kann am _ prolabierten Rectum oder rectoskopisch klinisch  festgestellt 
werden. Von den meisten Autoren wurden die Anschauungen und Befunde 
Picks akzeptiert. So schlieBen sich Henschen und Bergstrand, Niklas seinen 
Anschauungen an. Henschen und Bergstrand haben ebenso wie Hueck die 
Melanose bei Alteren, besonders bei marantischen Individuen haufiger ge- 
funden; letzterer erklart sich jedoch mit der Resorptionstheorie Picks, welcher 
das Fehlen der Aminosauren im Dickdarm auch bei chronischer Obstipation 
entgegensteht (A. Schmidt, Hammarsten) nicht einverstanden. Die Lokalisation 
und die Ahnlichkeit der histologischen Bilder beim melanotischen Darm mit 
den Veranderungen durch Ausscheidung von Metallen (Eisen, Wismut, Queck- 
silber) verwertet Hueck im Sinne einer Ausscheidung durch den Darm. Er 
rechnet das Pigment nicht zu den Melaninen, sondern zu den ,,Lipofuscinen“ 
(Borst) und denkt an einen Ausscheidungsmodus, wie wir ihn von einzelnen 
Pharmaca und Metallen her kennen. Dabei kann aber der intracellulare 
OxydationsprozeB8 der gleiche sein. 

Dagegen beobachtet man besonders im Darm des Menschen nicht 
allzu selten pseudomeianotische Verfarbungen, welche teils fleckig, 
teils diffus in schwarzen und griinschwarzen Partien des Darmes zum Aus- 
druck kommen. Die Pseudomelanose kommt durch Einwirkung von Schwefel- 
wasserstoff auf Hamosiderin zu stande. Nach Ansicht der meisten Autoren 
(Arnold, E. Neumann u. a.) kann Pseudomelanose bei hamatogener ebenso 
wie bei exogener Siderosis vorkommen, indem die Eisengranula der sideropheren 
Zellen (Leukocyten, Bindegewebszellen, Leberzellen) das Eisen aufgenommen, 
umgesetzt und durch einen eigenartigen, in der Zelle vor sich gehenden Um- 
wandlungsprozeB an sich gebunden haben. In der Regel entsteht das schwarze 
Pigment der Pseudomelanose durch Einwirkung von H,S auf das Eisen des 
Blutes. Man hat gemeint, daB es sich meist um Faulnisprozesse handelt, doch 
ist nach Anschauung von E. Neumann u. a. die Pseudomelanose an lokale 
Bedingungen gebunden, welche dann vorliegen, wenn es wahrend des Lebens 
zur Bildung eisenhaltiger Zersetzungsprodukte des Hamoglobins kommt, dessen 
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Hamosiderin nach Einwirkung von Schwefelwasserstofi nach dem Tode eine 
Schwarze Farbung annimmt. Nach Untersuchungen von Zeller, Arnold, Ernst 
u. a. kann auch intravital durch schwefelwasserstoffbildende Bakterien 
Schwarzes Pigment produziert werden. Der vorliegende Fall zeigt ein Stiick 
des Dickdarmes bei einer Piortaderthrombose, wo zweifellos der Blutaustritt 
wahrend des Lebens die Bildung des Farbstoffes veranlaBt hat. — 

Von den saprophytisch wachsenden Schimmelpilzen sieht man beim 
Menschen am haufigsten den Magendarmkanal betrofien, u. zw. Mund, Rachen, 
Oesophagus und Diinndarm. Sie kommen als sekundare Bildungen bei schwer 
infektidsen und benommenen Kranken haufig vor und setzen sich zunachst in 
totem Materiale fest. Doch kénnen sie von da aus immer weiter in lebendes 
Gewebe eindringen und durch den Blutstrom weitertransportiert werden. 
Gerade in den Verdauungswegen sieht man die parasitaren Wucherungen in 
das lebende Epithel eindringen, welches sie durchwachsen, so daB sie als 
echte parasitare Wucherungen auch in entfernte Kérperpartien von da aus 
transportiert werden kénnen (Gehirn). Im Darm schwer Kranker kénnen die 
Soormassen, wie die vorliegende Abbildung (Tafel XXXVI, Fig. 3) zeigt, 
-groBe Ausdehnung annehmen. 

.Einer besonders interessanten Krankheit entstammt das Praparat 
(Tafel XXXVI, Fig. 2), welches ich der Freundlichkeit meines verstorbenen 
Lehrers Weichselbaum verdanke. Es handelt sich um einen hier zur Sektion 
gekommenen Fall von Aphthaetropicae oder Sprue, eine in den Tropen- 
landern ziemlich verbreitete chronische Diarrhéeform (Cochinchina-Diarrhée), 
welche mit starken Magendarmerscheinungen einhergeht. Unter Auftreibung 
des Leibes kommt es zu schweren schaumigen Diarrhéen. Klinisch beginnt die 
Erkrankung schon mit einer eigenartigen Affektion der Zunge, an welcher kleine 
Geschwiirchen sich bilden. Die Stiihle sind meistens schaumige Fettstihle 
ohne Schleim und Blut. Die Krankheit kann sich mitunter chronisch durch 
mehrere Jahre hinziehen und fiihrt zu schweren Abmagerungszustanden. 
Anatomisch besteht neben hochgradiger Anamie (manchmal ein der Biermer- 
schen Andmie ahnliches Bild) eine Atrophie fast aller Organe. (Im Leben zeigt 
sich oft schon Verkleinerung der Leber.) Die hauptsachlichsten Veranderungen 
finden sich im Diinndarm, meist auch im Dickdarm. Im Wesen zeigt sich eine 
submukése Entziindung der oberen Darmpartien. Es kommt zu Extravasaten, 
Infiltration der Follikel und Driisenhaufen. Wiederholt wurden Abscesse 
beobachtet (Manson). Knud Faber hat in einem Falle die Organe genau 
untersucht. Es kam, wie in dem Falle, dem die vorliegende Abbildung 
entstammt, durch Perforation eines Diinndarmgeschwiires zur Peritonitis. 
Sonst zeigte sich im Diinn- und Dickdarm und auch im Magen Rundzell- 
infiltration. Am starksten war die entziindliche Infiltration im untersten Ileum 
und im Coecum ausgebildet. Faber meint hier, A4hnlich wie er dies fiir die 
Gastritis atrophicans bei der perniziésen Anamie anfiihrt, daB die gleichzeitige 
Erkrankung des Magens und Darmes durch eine Ausscheidung des suppo- 
nierten Giftstoffes in den Verdauungstrakt hervorgerufen sei. 
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Abderhaldensche Reaktion 
gue Pankreaskrankheiten 
20. 

Abdominalschmerzen, 

— Arteriosklerose der Darm- 

arterien und 817. 

— Diabetes mellitus und 799. 

— Polycythamie und 797, 

Abdominaltumoren, 
Darmstenosen und 453. 

Abfithrmittel, 

— Auswahl 226. 

— Colitis acuta 134. 

— Colitis chronica mucosa 137. 

— Drastica 230. 

— Enterocolitis acuta 130. 

— Geschichtliches 224. 

— Hamorrhoiden 302. 

Hamsterung wahrend des 

Krieges 235. 

Indikation 224. 

MiBbrauch 206, 235. 

— Proctitis acuta 287. 

Proctitis chronica 289. 

— Schiebemittel 228. 

Sigmoiditis acuta 321. 

Sigmoiditis chronica 326. 

— Wirkungsweise 224, 226. 


Abmagerung, Pancreatitis 
chronica und 38. 
Abscesse, 


— Pankreasnekrose und 56,57, 


58. 
— Periproktitische 310. 
Achsendrehung des 
— Darms 531. 
— Sigma Romanum 358. 
Achylia gastrica, 
— Achylia pancreatica und 28. 
— Aniamie, pernizidse und 764. 
— Darmdyspepsien und 102. 
— Pankreaserkrankung und 13. 
— Sigmoiditis chronica und 
324. 
— Stuhlbefunde bei 95. 
Achylia pancreatica 26. 
— Achylia gastrica und 28. 
Acidolpepsintabletten bei 
— Darmdyspepsien 108. 
— Enterocolitis chronica 133. 
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Addisonsche Krankheit, 

— Darmdyspepsien und 102, 
113, 114. 

— Gastrointestinale Stérungen 
823. 

— Lahmungsileus und 42. 

Adenom des Darms 459, 

— Rectum 372, 373, 374. 

— — Carcinom und Adenom 

STASIS NS8i 

Adhasionen, peritoneale, 

— Allgemeinbefinden 443. 

— Behandlung 440. 

— Darmstenosen 437. 

— Diagnose 443. 

Entstehung 437. 

Fernsymptome 443, 

Formen 440. 

Ileus 504. 

Postoperative 439. 

— Verhiitung 445. 

Sitz 440. 

Verhiitung 445. 

— Wirkung 441. 

Adlers Benzidinprobe, Blut- 
nachweis in den Faeces 
durch 94, 584. 

Adnexerkrankungen 

(-tumoren), 
— Darmstenosen und 453. 
— Sigmoiditis (Peri- 
sigmoiditis) und 828. 

Adrenalin (s. a. Suprarenin), 

— Abfihrwirkung 227. 

— Darmbewegungen und 185. 

— Sympathicus und 188, 

189 


Adrenalinbehandlung, 
Addisondiarrhéen 114. 
Basedowdiarrhéen 275. 
Darmblutungen 616, 617. 
Enterocolitis acuta 132. 
— Magendarmstérungen 823. 
— Rectalprolaps (Analprolaps) 
SSitle 


Adrenalinmydriasis, Pan- 
kreaserkrankungen und 25. 

Adrenalsystem, 
Sympathicus- und 189. 

Adsorbentien (s. a. Bolus) 
bei Enterocolitis acuta 132. 


peng (s. a. Bolus) 

ei 

— Enterocolitis chronica 134. 

— Sigmoiditis chronica 326 

328. 

Adstringentien bei 

Analfissur 309. 

— Analprolaps 337. 

Colitis acuta 135. 

— Darmdyspepsien 108. 

— Enterocolitis chronica 133. 

— Pancreatitis chronica 46. 

Sigmoiditis chronica 326, 
Seis 

Agarspeisen bei Proktostase 
204. ; 


Aktinomykose, 

— Darm- 432. 

— Rectum- 286, 344. 

— — Behandlung 291, 292. 

Albuminurie bei Enteroco- 
litis acuta 124. 

Alkalibehandlung bei 
Duodenalgeschwiir 724. 

Alkaloide, 

— Darmnerven und 188. 

— Dickdarminnervation und 

183. 

Alkoholica bei Enterocolitis 
acuta 132. 

AlkoholmiBbrauch, 

— Duodenalgeschwiir und 650. 

— Pankreasnekrose und 53. 

— Pankreatitis und 31, 38, 43. 

Alkoholumschlage bei Co- 
litis chronica mucosa 136. 

Aloé 226. 

Aloinprobe, Blutnachweisim 
Stuhl durch 584. 

Amara bei Darmdyspepsien 
108. 
Amaurose, 
und 575. 
Amenorrhoe,Pituglandol bei 

830. 
Amobendysenterie, 
—- Darmstenosen bei 424. 
— Rectalgeschwiire, follikula- 
re, im Anschlu8 an 
284. 
— — Behandlung 291. 


Darmblutungen 
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Ampulla recti 244, 245. 

— Atonien 274. 

Carcinom 379, 382. 

Erweiterungen 360. 

— infrastrikturale 274. 

Hamorrhoiden in der 292, 

2906. 

Klaffen der 385. 

Polypen 373. 

Proctitis colli 285. 

Spasmen 2069. 

Verengerungen 340. 

Amputatio recti bei Rectum- 

carcinom 393. 
Amylase, Pankreas- 8. 
Amyloidose, Darm- 815. 
— Literatur 840, 841. 
Anaciditas gastrica (Ss. a. 
Achylia), Darmdyspepsie 
und 102. 

Anadenia gastrica, Andmie, 
pernizidse, und 765. 

Analfissur 306. 

Analfistel 310. 

Analinsufflationen von 

Sauerstoff bei Enterocolitis 
chronica 134. 

Analprolaps 334. 

— Behandlung 337. 

Analregion (s.a. Anus), Reiz- 

erscheinungen in der, bei 

— Hamorrhoiden 297. 

— Proktitis 279, 282, 283. 

— Strikturen des Rectum und 

der Flexur 341. 

Anamie, 

— Darmblutungen und 579. 

— Darmdyspepsien 104. 

— Duodenalgeschwiir und 650, 

O71, O72ff., 715, 

— Enterocolitis chronica 125. 

— Pancreatitis chronica 39. 

Anadmie, pernizidse, 

— Eppingers Hypothese der 
hepatolienalen St6- 
rung 771. 

— Magendarmkanal und 764. 

— — Literatur 834. 

— Stoffwechsel (Nahrungsaus- 
nutzung) bei 773. 

— Urobilinogenbefunde in 
Harn und Stuhl bei 
ale 

Anaphylaxie, Magendarm- 

storungen bei 831. 
ee na, Pancreatitis acuta bei 
Ie 


Angina abdominis 818. 
Angina pectoris, Stuhl- 
drang, falscher, bei 266. 

Angiome, 

— Darm- 463. 

— Rectum- 377. 

Angstdiarrhéen 277. 

Anguillula intestinalis, Eosi- 
nophilie 793. 
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Ankylostomiasis, Eosino- 
philie bei 792, 793. 

Annulushaemorrhoidalis 157. 

Anorexie, Verstopfung und 
210. 

Anthrachinonpraparate 
220. 

Antineuralgica (s. a. Nar- 
kotica, Sedativa) bei Rec- 
tumhyperasthesien (-neur- 
algien, -parasthesien) 267, 
268. 

AntipeptischeFermente640. 

Antiperistaltik des Darms 
We 

Antiseptica bei 

— Proctitis chronica 288, 289. 

— Sigmoiditis chronica 327. 

Anus (s. a. Analregion), 

— Atresie 339. 

— Carcinom 379. 

— Kondylome, — spitze 
breite am 372. _ 

Anus praeternaturalis, 

— Darmverengerungen nach 
Anlegung von 435, 

Diat bei 394. 

Hirschsprungsche Krank- 
heit 309. 

Rectumcarcinom 393. 

Sigmoiditis chronica 329, 
330. 

Strikturen des Rectums und 
der Flexura sigmoidea 
353. 

Stuhlregelung bei 394. 

— Versorgung des 394, 

Anustoilette 303. 

— Analfissur 309. 

— Rectumhyperdsthesien und 
-parasthesien (Hamor- 
rhoiden) 267. 

Aortitis syphilitica, Duode- 
nalgeschwiir und 645. 

Aperitol 226. 

Aphthae tropicae 833. 

Appendektomie, Duodenal- 
geschwiir nach 648. 

Appendices epiploicae, 
Lahmungsileus bei Stiel- 
torsion der 542. 

Appendicitis, 

— Coecum mobile und 220. 

— Darmblutungen bei 564. 

— Duodenalperforation (UI- 
cus) und Perforation bei 
679, 680. 

— Gicht und 808. 

— Pankreasgeschwiir und, 
Differentialdiagnose 713. 

— Sigmoiditis und 318. 

Appendikostomie bei Sig- 
moiditis chronica 329, 331. 

Appendix 160, 161. 

— Einmiindungsstelle ins Coe- 
cum 161. 


und 


Argentum nitricum s. H6l- 
lenstein. 

Arhythmien, Herz-, und 
Magendarmerkrankungen 
819. 

Arsenmedikation bei Duo- 
denalgeschwiir 728. 

Arteriitis syphilitica, Duo- 
denalgeschwiir und 645. 

Arteriomesenterialer 
Duodenalverschlu8 451. 

Arteriosklerose, : 

— Bauchaorta 818. 

Darmarterien 817. 

Magendarmblutungen bei 
550; 557m S05 93,5012! 

Pankreasnekrose 53. 

Pankreatitis und 31, 38. 

Ascariden, 

— Eosinophilie und 793. 

— lleus und 546. 

Ascendenstypus der Ver- 
stopfung 181. 

Ascites, 

— Pancreatitis chronica und 


— Pankreascarcinom und 75. 

Athyreosis, Verdauungstrakt 
bei 821. 

Atresia ani und recti 339. 

Atropin (s. a. Belladonna), 

— Abfithrwirkung 227. 

— Darmnerven und 188. 

Atropinbehandlung, 

— Colitis chronica mucosa 136. 

— Duodenalgeschwiir 726. 

Auerbachscher Plexus 183. 

Ausscheidung und Aus- 
scheidungsorgane 139. 


Autointoxikation, intesti- 
nale, 

— Andmie, pernizidse und 
767, 768. 


— Chlorose und 762, 763. 

— Nierenerkrankungen (Bak- 
teriurie) und 813. 
Azotorrhoe, Pankreaskrank- 

heiten und 17. 


B. 


Bacillenruhr, Darmstenosen 
bei 424. 
Bader bei 
— Enterocolitis chronica 134. 
— Hamorrhoiden 302. 
Bakterien, 
— Granulosehaltige, im Stuhl, 
diagnostische Bedeu- 
tung 100. 
— Nachverdauung und 142. 
— Stuhlbefunde 90, 92. 
— — Diagnostische Bedeu- 
tung 99. 
Bandagenbehandlung bei 
Rectalprolaps 337. 


Basedowsche Krankheit, 
—- Darmdyspepsien und 102, 
13: 


— Proktomucorrhoe 275. 
— Verdauungstrakt 821. 
Bauchaorta, Sklerose der 818. 
Bauchbriiche 514. 
Bauchgrimmen 212, 213. 
Bauchhaut6é6dem, Duodenal- 
geschwiire und 714. 
Bauchhoden, Lahmungsileus 
bei Stieltorsion 541. 
Bauchhohle, 
— Gasfiillung, diagnostische, 
bei Darmstenosen 412. 
— Punktion bei Darmstenosen 
414, 
Bauchmassage 
stopfung 231. | 
Bauchmuskelfaradisation 
bei Verstopfung 232. 
Bauchmuskelspannung, 
Duodenalgeschwiir und 659. 
Bauchspeichel (s. a. Pan- 
kreassaft) 6. 
Bauchverletzungen, Lah- 
mungsileus nach stumpfen 
542. 
Becken, Rectumcarcinom mit 
Metastasen im kleinen 384. 
Beckenexsudate, Rectalste- 
nosen und 344. 


bei Ver- 


Beckenfrakturen, 
Lahmungsileus bei Retro- 
peritonealblutungen nach 
542. 


Beinthrombophlebitis bei 
Prokto-Sigmoiditis 320. 
Belladonna (s.a. Atropin) bei 

— Colitis acuta 134. 
— Colitischronica mucosa 136. 
— Diarrhoea nervosa 116. 
— Enterocolitis acuta 131. 
Belladonna-Opium-Supposi- 
torien 233. 
Belladonnasuppositorien 
bei Darmdyspepsien 108. 
Benzidinprobe, Blutnach- 
weis in den Faeces mittels 
der 94. 
Benzonaphtholbei Garungs- 
dyspepsie des Darmes 112. 
Besonnung, Duodenalge- 
schwtir nach starker 649. 
Bewegungstherapie bei 
Hamorrhoiden 302. 
Bezoarsteine 400. 
Bilharziosis, 
— Darmstenosen bei 425. 
— Rectumerkrankung 286, 373, 


SIO Br T. 
Bindegewebe, 
— Stuhluntersuchung auf 85. 
— — Diagnostische Bedeu- 
tung 95. 


Blahsucht 201. 
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Blasenerkrankungen, 
Proctitis acuta bei 281. 
Blasenfisteln, | Sigmoiditis 

chronica und 325, 
Blasentumoren, Darmob- 
struktion durch 453. 
Bleivergiftung, 
— Darmblutungen 598. 
TANS 
Ileus spasticus bei 546. 


189. 
Blinddarm 160. 
Knickungen am, und ihre 
Folgen 205. 
Blut, 
— Chemischer Nachweis von 


93, 94. 

Okkultes (s. a. Okkulte Blu- 
tungen) 93. 

Pankreasdiastase 23. 

Pankreasnekrose und 58. 

Stuhluntersuchung auf (s. a. 
Stuhluntersuchung 
und Darmblutungen) 
88. 

— Diagnostische 
tung 98. 

Blutbrechen, Leukamie und 

774. 
Blutdiastase, Pankreas- 
nekrose und 58. 


Bedeu- 


Blutegel bei Proctitis acuta | 


287. 
Blutkrankheiten, 


— Darmblutungen bei565,597. | 


— Magendarmstorungen bei 
1 


701. 

Blutproben, Stuhlunter- 
suchung durch (s. a. Stuhl- 
untersuchung, Darm- 
blutungen) 582. 

Blutungen, Polycythamie 
und 796. 

Boas, 

— Druckpunkt bei Duodenal- 

geschwiir 659. 
— Phenolphthalinprobe 94, 
585. 

Bolus alba (s.a. Adsorbentien) 

bei 
Colitis acuta 135. 
Enterocolitis acuta 132. 
Enterocolitis chronica 134. 
Pancreatitis chronica 40. 
Sigmoiditis chronica 3206. 
Borstenkrankheit 421. 
Bothriocephalus latus, Eo- 
sinophilie und 793. 
Bougierung bei 
— Hirschsprungscher Krank- 
heit 368. 

— Strikturen des Rectum und 
der Flexurasigmoidea35l, 
352, 


Duodenalgeschwiir und 646, | 


Verstopfung, spastische und | 
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Bradykardie, Magendarm- 
erkrankungen und 819. 
Bronchialasthma, Eosino- 

philie bei 794. 
Bronchialcarcinom, Duo- 
denalgeschwiir und 644. 

Bronzediabetes, 
— Pancreatitis chronica und 
38. 
— Pankreas und 14. 
Brown-Séquardsche Lah- 
mung und_ Halbseitenan- 
asthesie in der Sphincteren- 
region des Rectum 259. 
Briiche, Eingeweide- (s. a. 
Hernien). 508. 
Brucheinklemmung 521. 
— Darmstenosen und 422. 
— Diagnose 524. 
— Elastische 521. 
— Formen 521. 
— Innere Hernien und 524. 
— Kombinationsileus 523. 
— Komplikationen 525. 
— Koteinklemmung 522. 
— Mechanismus 521. 
— Reposition en bloc 526. 
— Retrograde Incarceration 
b23% 
— Scheineinklemmung 523. 
— Schlaffe 522. 
— Symptome 524. 
— Therapie (Taxis) 526. 
— Verlauf 525. 
Bruchsack, Flexura sigmoi- 
dea im 360. 
Brunnenkuren (s.a. Mineral- 
salze, Trinkkuren) bei 
— Colitis chronica mucosa 138. 
— Darmdyspepsien 109. 
— Dyspepsia intestinalis ner- 
vosa 116. 


|/— Enterocolitis chronica 134. 


Brutschrankprobe Schmidt, 
Stuhluntersuchung mittels 
der 90. 

Bursa-omentalis- Eiterungen, 

— PankreasabsceB und 61. 

— Pankreasnekrose und 56, 57, 

58. 
— Probepunktion bei 61. 


'Butterstuhl, Pankreaskrank- 


heiten und 15. 


C. 


Calomel (s. Kalomelmedika- 
tion) bei Enterocolitis 130. 


|Cammidgereaktion, Pan- 


kreaserkrankungen und 25. 
Campher bei Enterocolitis 
acuta 132. 


|Cancroide der Analgegend 


Siz: 

Carbo animalis (s. a. Adsor- 
bentien) bei Sigmoiditis 
chronica 326. ; 
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Carbol-Glycerininjektionen 
bei Hamorrhoiden 300. | 
Carcinoide, Darm- 471. 
Carcinom, s.Darm-, Magen-, | 
Rectumearcinom, 
Cascara sagrada 220. 
Caseinmethodedes Trypsin- 
nachweises im Stuhl 21. 
Cellulosereste, Stuhlunter- | 
suchung auf 86, 90. 
Celluloseverdauung, 
— G§&rungsdyspepsie und 109. | 
— Pankreaskrankheiten und 
19. 
Charcot-Leydensche Kry- 
stalle, 
— Eosinophilie und 792. 
— Proctitis chronica und 283. 
— Stuhluntersuchung auf 88. 
Chininklistiere bei Prok- 
titis im AnschluB an Am6- | 
benruhr 291. 
Chlorose, 
— Autointoxikation intestinale 
(Darmfaulnis) bei 762, 
703. 
Colica mucosa bei 763. 
Darmblutungen bei 565. 
Duodenalgeschwiir und 
650, 715. 
Eisenverarmung und ihre 
Ursache 764. 
Gastroptose bei 761. 
Magendarmstorungen bei 
761, 829. 
— Literatur 834. 
Nahrungsausnutzung 7064, 
Okkulte Blutungen bei 763. 
Stillerscher Habitus bei 762. 
— Verstopfung bei 762. 
ee oe 
1 


Cholecystitis, 

— Pankreas und 13. 

— Pankreatitis und 31. 
CholedochusverschluB, 
— Duodenalstenose und 705. 
— Pancreatitis chronica und 


9. 
Cholelithiasis, | 
— Pankreas und 13. 
— Pankreasnekroseund 53,55. 
— Pankreatitis und 31, 39. 
Cholera nostras 122. | 
Coagulen bei Darmblutun- 
tungen 617. | 
Cocainsuppositorien bei 
Darmdyspepsien 109. 
Coecale 
— Therapie 234, 

— Verstopfung 182. 
Coecalfistelanlegung, Sig- 
moiditis chronica 329, 
Coecalmeteorismus 205. 
Coecum, Appendix-Einmiin- 

dungsstelle ins 161. 
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Coecum, 

— Distentio (Dilatatio) 220, 
22M 

— Hochstand 163, 165. 

— Jleum-Einmiindungsstelle 
des ins 161. 


| : A 
— Knickungen am, und ihre 


Folgen 205. 

— Mobile 220. 

— — Darmstenosen und 449. 

— Palpation 220. 

— Uberdehnung des 220. 

Coffeinpraparate bei Ente- 

rocolitis acuta 132. 

Cochinchinadiarrhoe 833. 

Colica, 

— Flatulenta 212. ; 

— Mucosa (mucomembrana 

cea, s.a. Schleimkolik) 
128, 2145 io: 

Behandlung 276. 

Chlorose und 763. 

Eosinophilie bei 794. 

Gicht und 808, 810. 

Spasmodica 212. 

Colique intestinale lithia- 

sique 810. 

Colitis (s.a. Darmentziindun- 
gen, -katarrhe, Dick- 
darmkatarrhe, Entero- 
kolitis) 

Acuta 126. 

— Circumscripta 127. 

Diat bei 135. 

Diffusa 126. 

Enteroptose und 127. 

Flexuren, obere, bei 127. 

— Rectoskopie bei 126. 

— Therapie 134. 

Chronica mucosa 127. 

— Abfiihrmittel bei 137. 

— Atropin bei 136. 

— Beginn 128. 

Belladonnazapfchen 136. 

Beschwerden 128. 

Chirurgische Eingriffe 

bei 138. 

Darmblutungen 602. 

Diat 135. 

Einlaufe bei 137, 138. 

Elektrotherapie bei 137. 

Ernahrungszustand 130. 

— Genitalien, weibliche, 
und 128. 

— Hydrotherapie 137. 

— Massage bei 137. 

— Mineralwasser 138. 

— Morphium bei 137. 

— Nierenerkrankungen 
und 128. 

— Opium bei 137. 

— Palpationsergebnisse 
128, 129. 

— Pathogenese 128. 

— Peritonitisund, Differen- 
tialdiagnose 128. 


Colitis (s. a. Darmentziindun- 
gen, -katarrhe, Dick- 
darmkatarrhe, Entero- 
kolitis) 

Chronica mucosa 

Platschergerausche bei 
129. 

Rectoskopie bei 129. 

Schleimabgange bei 97, 
129. 

Stuhl und Stuhlunter- 
suchung bei 129. 
Stuhiregelung bei 136. 

Therapie 135. 

Trinkkuren bei 138. 

Umschlage bei 136. 

Verstopfung bei 128. 

Eosinophile (spastische, 
membranése) 128. 

Infiltration 127. 

Proctitis acuta und 281. 

Ulcerosa (gravis, haemor- 
rhagica purulenta, 
suppurativa) 316. 

— Darmblutungen 602. 

— Darmstenosen und 424. 

— — Eiter im Stuhl bei 97. 

Collargolspilungen, Sig- 
moiditis chronica 327. 

Colon (s. a. Dickdarm) 154. 

— Inhaltsverschiebung im 177- 

— Jacksons Membran am auf- 
steigenden 440. 

Pelvinum 243. 

Proximale und distale und 
ihre Funktionen 142, 161, 
160. 

Rontgenuntersuchung 174. 

Sigmoideum (s. a. Sigma 
Romanum) 243. 

— Verkiirzung (Fehlen) des 
Ascendens 163, 165. 
Columnae rectales Morgagni 

157. 

Coma diabeticum, Verstopf- 
ung als pramonitorisches 
Symptom von 800. 

Constipatio alvi (s. a. Ver- 
stopfung) 139. 

Coopersche Hernie 511. 

Crises noires 590, 591. 

Cysten, anale 372. 

Cytobarium, Réntgenunter- 
suchung des Magendarm- 
kanals mit Hilfe von 173. 


D. 


Darm (s. a. Darmkanal), 

— Achsendrehung 531. 

— Adhasionsbildungen (s. a. 
Adhasionen) 437. 

— Constriction 403. 

— Fotale Ausscheidungen 
durch den 140. 

— Innere Sekretion und 188. 


enn (s. a. Darmkanal), 
Innervation 183. 
Invagination 533. 
Knotenbildung 530. 
Kompression 403. 


Veranderungen wahrend 
des Lebens 165, 160. 
Milzbrandphlegmone 4306. 

Prolaps 509. 

Sensibilitatsverhaltnisse 
142, 144. 

Stenosen (Strikturen) 403. 

Strangobturation 505. 

Strangulation 528. 

Tumoren (s. a. Darm- 

tumoren) 458. 

VentilverschluB 504. 

— Volvulus 531. 

Darmaktinomykose, 
Stenose des Darms bei 432. 

Darmamyloidose 815. 

— Literatur 840, 841. 

Darmarterien, 

— Sklerose der 817. 

— VerschluB 610. 

Darmbakterien, Darm- 
stenosen, Entstehung durch 
424, 

Darmbewegungen 167. 

— Adrenalin und 185, 189, 

Antiperistaltik 172. 

Auerbachscher Plexus 183. 

Auslésung 184. 

Contractionsringe (- 

17 


wellen) 


Defakationsakt (s. a. diesen) 
178, 186, 187. 
Dehnungsgeschwindigkeit 

und 171. 

Dickdarm 168. 

Diinndarm 169. 

Entleerungsreflex, peristal- 
tischer 171. 

Fillungsgeschwindigkeit 
und 171. 

- Haustration (isomorphe und 
polymorphe), Hau- 
strentliefien(-pendeln) 
Weve e: 

Hypophysensekret und 185. 

Impulse, hemmende und 
erregende 184. 

-- Innere Sekretion und 185. 

Kolonbewegungen 175. 

— Gro8e (diskontinuier- 
liche 176. 

— Kleine (koptinuierliche) 
175 


Kotsaulen-Segmentierung 
1 


— Magenentleerung und 169. 
MeiBnerscher Plexus 183. 
— Mischbewegungen 169. 
Nicotinwirkung 186. 
Organextrakte und 189. 


Lange (Gewicht) und ihre | 
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Darmbewegungen, 
Pathologisches 179. 
Pelvicus N. (N. erigens), 
und 184, 186. 
Pendelbewegungen 
(Wellen) 169, 170, 175. | 
Peristaltik (s. a. diese) 168, | 
169, 170. 
Physiologisches 167. 


Radiologisches 173. 
Reize, mechaniscne 
chemische, 
Retention 168, 169. 
Ringmuskeltonus 171. 


und 


Speisebrei-Fortbewegung 
169. 

— zeitliche Verhaltnisse 
170 


Splanchnicus und 184, 185. 

Sympathicus und 184, 185. 

Taniencontraction 178. 

Tonus und Tonusschwan- 
kungen 170, 171. 

Vagus und 184, 185. 

— Zweck (Aufgaben) 167. 

Darmblahung, Lahmungs- 

ileus und 543. 
Darmblasenfisteln, Sigmo- 
iditis chronica und 325. 

Darmblutungen 555, 

— Amyloidose des Darms und 
817. 

Anamie 579. 

Aneurysmen des Magen- 
darmkanals 557. 

Appendicitis 564. 

Arrosionsblutungen 556. 

Arteriosklerose 557,580, 593, 
612. 

Atiologie 555. 

Behandlung 6)5. 

Bleivergiftung 598. 

Blutkrankheiten und 565, 
597. 

Blutproben 582. 

— Fehlerquellen 585. 

Chirurgische Eingriffe bei 
618 


Colitis mucosa (ulcerosa) 
2 


Crises noires 590, 591. 
- Diabetes mellitus und 803. 
Diagnose 98, 581. 
Diapedetische 556, 562, 612. 
Duodenalblutungen 562, 
564. 
— Prognose 615. 
Dysenterie 602, 603. 
Einteilung 555. 
Embolisch-thrombotische 
Vorgange 562, 610. 
Endoskopie des Rectum und 
der Flexur 600. 


Pylorusspiel und 168, 169. | 
fiir 184. | 


Rollbewegungen 170, 176. | 
Schilddriisensekret und 185. | 
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|Darmblutungen, 


Eosinophilie und 565, 795. 
Erfrierungen 5062. 
Extremitatenabschntirung 
bei 618. 
Fremdk6rper im Darm 564. 
GefaBerkrankungen 556, 
611, 612. 
Gelatineinjektionen bei 618. 
Geruch 577. 
Geschwiirsprozesse im 
Darm 564. 
— Diagnostisches 587, 588. 
Hamorrhagische Diathese 
0g, BOT. 
Hamorrhoiden 562, 612. 
— Pathogenese 570. 
Haufigkeitsskala 574. 
Hautverbrennungen 562. 
Hypertonische 558. 
Ikterus 565. 
Indicanurie 577. 
Infarkt, hamorrhagischer 
611 


Infektionskrankheiten 563. 

Kalkpraparate bei 618. 

Kaltebehandlung 616. 

Klimakterische 563, 598, 
826. 

Klistierverletzungen 564, 
580. 

Kochsalzinjektionen bei617, 
618. 


Krankheitsprozesse, ursach- 
liche, und ihre Fest- 
stellung 587. 

Kreislaufserkrankungen 
(Stérungen) 556, 592. 

Lebercirrhose 589, 590. 

Literatur 620. 

Lokalisation 576, 586, 587. 

Mastdarmblutungen 600. 

Melaena neonatorum 605. 

MesenterialgefaBverschluB 
558, 594. 

Narkotica bei 616. 

Neuroparalytische (Gehirn- 
lasionen) 563. 

Nierenerkrankungen und 

: 558, 598 

Odeme 579. 

Okkulte Blutung 603. 

Parasiten 565. 

Parenchymatdse 562, 563. 

Pathologisch-Anatomisches 


Plethora und 565. 

Pol ycythamie und 796. 

Polyposis 520, 581, 602. 

Postoperative 562. 

— Pathogenese 566. 

Pramonitorische Erschei- 
nungen 574, 588. 

Proctitis sphincterica und 
614. 

Prognose 614. 
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Darmblutungen, 
— Schleimhautentztindungen 
am Darm 563. 
Septische 598, 611. 
Seruminjektionen bei 618. | 
Spektroskopischer Blut- 
nachweis im Stuhl 586. | 
Stauungsblutungen 562, 
OZ: 
Styptica bei 616. 
Symptome 574. 
Syphilis (Metasyphilis) 558, 
590, 591, 612. 
Tabes dorsalis 562. 
Traubenzuckerinjektionen, 
intravendse, bei 617. 
Tumoren der Schleimhaut 
564, 601, 602. 
Typhus abdominalis 581. 
— Prognose 614. 
Urobilin(ogen)urie 577. 
Varicen im Darm 609. 
Vergiftungen (Atzungen der 
Darmschleimhaut) 
564. 
— Vikariierende 563, 598. 
o Wandveranderungen des 
Darmes 563, 565, 597. 
— Wassermannsche  Reaktion 
und 612. 
— Wismutstiithle und 582. 
Darmcarcinom 469. 
— Allgemeinbefinden 473. 
— Alter 469. 
Atiologie 469. 
Bau 409. 
Behandlung 473, 481. 
Blutungen 474. 
Carcinoide 471. 
Diagnose und Differential- 
‘diagnose 479, 480. 
Dickdarmkrebs 473. 
Diinndarmkrebs 472. 
Geschlecht 469. 
Makroskopischer Befund 
470. 
— Metastasen 476. 
— Meteorismus 476. 
— Operationsaussichten 479. 
Palliativoperationen 483. 
Palpationsbefund 474. 


Perforation in Nachbar- 
organe 477. 

— Prognose 478. 

= Rontgenbehandlung 485. 

— Roéntgenuntersuchung 480. 

— Sitz 469. 

— Stadien 478. 

— Stuhlentleerungen 474, 

— Todesursachen 479. 

— Verlauf 478. 


Darmdesinfizienzien bei 


— Colitis acuta 135. 
— Darmdyspepsien 108. 
— Enterocolitis acuta 132. 
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|Darmdesinfizienzien bei 


Passagest6rungen 474, 475. | - 


Enterocolitis chronica 134. 
Darmdivertikel 317. 


hs Darmstenosen und 425. 


— Krankhafte Prozesse an den- 
selben 317. 
LDa mye Dense (s. a. Dys- 
pepsien) 81 
— Addisonsche Krankheit und 
1025 SaaS 


|} — Akute 102. 


Basedowsche Krankheit und 
102, 113. 

Begriff und seine Begriin- 
dung 101. 

Diabetes mellitus und 799, 
801. 

Entstehung der 102. 

Garungsdyspepsie 109. 

Gastrogene, chronische 102. 

— Achylia gastrica. und 
102. 

— Boel? a ee 
bei 108 

— Adstringentien bei 108. 

— Allgemeinzustand 104. 

— Amara bei 108. 

— Anaciditas gastrica und 
102. 

— Anamie bei 104. 

Belladonnasupposito- 

rien bei 108. 
Cocainsuppositorien bei 


Darmantiseptica bei 108. 
Dermatol bei 108. 
Diagnose 106. 

— Diat bei 107. 

— Diatfehler und 103. 
Dick- und Diinndarm- 
katarrhe nach 106. 
Disposition, konstitutio- 

nelle bei 102. 
Durchfalle 104. 
Enteritis und, Differen- 

tialdiagnose 106. 
Entozoen und 102. 
Funktionspriifung 105. 
Garungsdyspepsie und, 

Differentialdiagnose 

106. 
Gelegenheitsinfektion 

bei 102, 103. 
Genese der 103. 
Hyperaciditat des 

Magens und 102. 
Kodeinsuppositorien bei 

109 


Krankheitsbild 104. 

Magenatonie und 102. 

Mageninhaltunter- 
suchung bei 105. 

Magenmotilitat und 104, 
105. 

— Magenspiilung bei 108. 


| — — Mineralwdsser bei 109. 


Darmdyspepsien (s.a. Dys- 
pepsien) 

— Gastrogene, chronische 

— — Nervoser Durchfall und, 
Differentialdiagnose 
100. 

Opiumsuppositorien bei 
109 


Prognose 106. 
Salzsiuremedikation bei 
108. 
Sauerstoffinsufflationen 
ins Duodenum (in den 
Magen) bei 109. 
Stuhluntersuchung (-be- 
funde) bei 105. 
Subaciditas gastrica und 
102. 
Tanninpraparate bei 108. 
Therapie 107. 
Wasserstoffsuperoxyd- 
losungen bei 109. 
Wismutpraparate bei 
108. 
Zerkleinerungsfunktion 
des Magens und 103. 
Zunge und Zahne bei 
105. 
Historisches 81. 
Innere Sekretion und 102. 
Krankheitsgruppe der 101. 
Mikroben und 101, 
Nervose 114. 
— Atiologie 115. 
— Krankheitsbild 115. 
Pathogenese 114, 
Stithle 114, 115. 
Therapie 116. 
Darmeinklemmung, Lah- 
mungsileus bei 542. 
Darmeinlaufe s. Klistiere. 
Darmeinschiebung 533. 
Darmentziindungen (-ka- 
tarrhe, s. a. Kolitis, 
Diarrhéen, Dick- und 
Diinndarmkatarrhe, 
Enteritis, Enteroko- 
litis) Liz 
— Atiologie 118. 
Bakterientoxine bei 119. 
Blutungen bei 563. 
Cholera nostras 122. 
Colitis acuta 126, 127. 
Colitis chronica mucosa 127. 
Colitis infiltrativa 127. 
Diatfehler und 120. 
Diffuse 118, 126. 
Disposition, individuelle 


— Ml 


Dyspepsien, intestinale, und 
119. 


Enteritis ex indigestione 120. 

Enteritis muco-membrana- 
cea 

Enterocolitis acuta 122. 

— Therapie 130. 


Darmentziindungen (-ka- 
tarrhe, s. a. Kolitis, 
Diarrhéen, Dick- und 
Diinndarmkatarrhe, 
Enteritis, Enteroko- 
litis), 

Enterocolitis chronica 124. 

— Therapie 132. 

Entztindungsprodukte 
Stuhl 117. 

Erkaltung und 120. 

Gelegenheitsinfektionen 
119. 

Ileus paralyticus bei 541. 

Infektidse 118. 

Lokalisation 117, 118. 

Mechanische Ursachen 120. 

Nervose Momente bei 120. 

Pancreatitis chronicaund 41. 

Pankreaserkrankungen und 


im 


14. 
Pathologische Anatomie 
120. 
Perikolitis 127. 
Specifische Infektionen 118. 
Symptomatologie 122. 
Toxische 119, 120, 
Umschriebene Prozesse 117, 
11S ell O27. 
Darmfaulnis, 
— Bacillenbefunde 100. 
— Chlorose und 762, 763. 
— Diabetes mellitus und 800. 
— Pankreaskrankheiten und26. 
Darmfistel, Darmverenge- 
rung bei 435. 
Darmfremdkorper, Darm- 
blutungen und 564. 
Darmfunktionsprtifung 


Darmwandprodukte, patho- 
logische, im Stuhl und 
ihre diagnostische Bedeu- 
tung 97. 

Einhorns Perlenprobe 82. 

EiweiB, geldstes, im Stuhl 
und seine diagnostische 
Bedeutung 98. 

Geschichtliches 81. 

Mikroorganismen im Stuhl 
und ihre diagnostische 
Bedeutung 99. 

Nahrungsmittelreste im 
Stuhl und ihre diagnosti- 
sche Bedeutung 94. 

Normalkot 82. 

Nucleoproteid im Stuhl und 
seine diagnostische Be- 
deutung 98. 

Probemahizeiten (s. a. diese) 


Wee 
Stuhluntersuchung (s. a. 
diese) 82. 
— Verdauungssekrete im Stuhl 
und ihre diagnostische 
Bedeutung 99. 
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Darmgangran, Stenose des 
Darms bei 435. 

Darmgase, Ileus mechanicus 
und 491. 

a a Lahmungsileus 
ei 
(Embolien, Thrombosen) 
544. 


Circulationsstérungen | 


Darmgeschwiire s. Darm- 


ulcerationen. 
Darmgicht 807, 810. 
Darminfarkt, Darmblutun- 
gen bei hamorrhagischem 
011. 
Darminsuffizienz, motori- 
sche 203. 
Darminvagination 533. 
-—— Kolikschmerzen bei 213. 
— Stuhlbefund bei 98. 
Darmkanal (s. auch Darm), 
— Anadmie, pernizidse, und 
764, 700 ff. 
Chlorose und 829. 
Diabetes mellitus und 798. 
Fettsucht und 803. 
Gicht und 805, 
Lymphogranulomatose 787. 
Lymphosarkomatose (Kun- 
drat) 790. 
Polycythamie und 796. 
Pseudoleukaémie und 781. 
Schimmelpilzerkrankungen 


833. 
Darmkatarrh, Rectalprolaps 
und 335, 336. 


Darmkolik (s. auch Koliken) 
212. 


Darmkonkremente 810, 
811. 

Darmkrankheiten, Bezie- 
hungen zu sonstigen Er- 
krankungen 761. 

— Blutkrankheiten 761. 

Chlorose 761. 

Eosinophilie 794, 795. 

Harninfektion 814. 

Innere Sekretion 820. 

— Nierenkrankheiten 811. 

— Stoffwechselkrankheiten 
798. 

Darmlahmung 539. 

— Pankreasnekrose und 57, 58. 

Darmmelanose (Pseudo- 

,  melanese) 831. 

— Literatur 842. 

Darmnerven 183. 

— Alkaloide und 188. 

— Hormone und 188. 

— Gicht und 808. 

Darmoperationen, Pan- 

kreasnekrose und 53. 
Darmparasiten (s. a. Ento- 

zoen, Helminthen), Darm- 

blutungen und 565. 


Darmperistaltik, Hormone 


und 821. 
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Darmphlegmone, Darmste- 
nosen und 435. 
Darmpolypen, Blutungen 
580, 581, 602. 
Darmresorption s. Nah- 
rungsresorption. 
Darmschleim 80. 


| — Stuhluntersuchung auf, dia- 


enostische Bedeutung 97, 
98. 
Darmspasmen, Ileus durch 


Darmspitilungen (s. a. Kli- 
stiere) bei 

Enterocolitis chronica 134. 

Proctitis acuta 287, 288. 

Proctitis chronica 289. 

Sigmoiditis chronica 327. 

Darmstenosen 403. 

— Abdominaltumoren und 


453. 
Adhasionsbildungen (s. a. 
Adhasionen) 437. 
Adnextumoren 453. 
Aktinomykose des Darms 
und 432. 
Allgemeinzustand 404. 
Anamnese 404, 
Atiologie 417. 
Auscultation 407. 
Bakterielle Entstehung von 
424, 435. 
Behandlung 415. 
Bilharziosis 425. 
Blasentumoren 453. 
Brucheinklemmung (-taxis) 
und 422. 
Carcinom des Darms und 
474, 475. 
Coecum mobile 448. 
Colitis ulcerosa 424. 
Congenitale 417. 
Diagnostik 404. 
Douglasabscesse (-metasta- 
sen) 453. 
Diinndarmphlegmone und 
435 


DuodenalverschluB arterio- 
mesenterialer 451. 

Dysenterie 424. 

Entziindliche 425. 

— akute Prozesse 435. 

— chronische Prozesse 
425. 

Flankenmeteorismus 405. 

Fremdkorper 419. 

GallenblasenvergréBerung 
und 452. 

Gangran des Darms und 
435. 

Gasfiillung, diagnostische, 
der Bauchhohle 412. 

Genitalerkrankungen des 
Weibes und 452. 

Geschwiirprozesse im Darm 
und 424, 435. 
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Darmstenosen, 


Grasersche Divertikel und 
425. 

Hamatome, retrouterine, 
und 453. 

Himophile Blutungen der 
Darmwand 430. 

Harn bei 414. 

Hirschsprungsche Krank- 
heit 449. 

Hysterische 270. 

Ileus (s. auch diesen) 488. 

Knickungen des Darms 441, 


Kolonphlegmone 435. 
Kompressionen des Darms 
451. 
Lageveranderungen des 
Darms und 447. 
Laparoskopie 414. 
Leibesform bei 405. 
Literatur 454. 
Lufteinblasung in den Dick- 
darm 413. 
MesenterialgefaBverletzung 
und 423. 
Milzbrandphlegmone des 
Darms 436. 
Nephroptose 452. 
Nichtgebrauch von Darm- 
teilen (Anus praeter- 
naturalis, Darmfistel) 
und 435. 
Operationsmethoden bei 


Palpation 405. 

Perimurale Strikturen 453. 

Perkussion 407. 

Phlegmone des Darms und 
435. 

Pneumatosis cystoides inte- 
stini 436. 

Probelaparotomie 414. 

Prostatatumoren 453. 

Pseudotumoren des Darms 
und 425. 

Punktion der Bauchhdéhle 
bei 414. 

Purpura haemorrhagica in- 
testinalis 436, 

Rectoskopie 410. 

Rontgenuntersuchung 410. 

Sarkom des Darms 467. 

Schwangerschaft und 453. 

Seroreaktionen 414. 

Sigmoiditis chronica und 


Strahlenbehandlung als Ur- 
sache von 423, 
Strangbildungen (s. auch 
Adhasionen) 437, 

Stuhluntersuchung 408. 
Symptome 415. 
Syphilitische 433. 

Trauma und 422. 
Tuberkulose des Darms 427. 
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Darmstenosen, 
— Tumoren des Darms (s. auch 
Darmtumoren) 437. 
Typhus abdominalis 425. 
Untersuchungsmethoden 
404. 
— Literatur 416. 
Uterusmyom 453. 
— Wochenbett und 453. 
Darmsyphilis 433. 
— Ejiter im Stuhl bei 97. 
Darmtuberkulose, 
— Darmstenose bei 427. 
— Diabetes mellitus und 803. 
Darmtumoren 458. 
— Adenome 459. 
Angiome 4063. , 
Blutungen bei 564, 601, 602. 
Bosartige 464. 
Carcinom (s. a. Darm- 
carcinom) 469. 
Eiter im Stuhl bei 97. 
Fibrome 461. 
Formen 458. 
Gutartige 458. > 
— Ubergang in maligne 
Neubildungen 463. 
Leukamische 775 ff. 
Lipome 461. 
Literatur 486. 
Myome 462. 
Polypen 459. 
Sarkome 464. 
Darmulcerationen, 
Amyloidose des Darms und 
816. 
Blutungen 564. 
Darmstenosen und 424. 
Lamungsileus und 541. 
— Nierenerkrankungen und 
812. 
— Stuhlbefund bei 98. 
DarmverschluB (s.a. Darm- 
stenose, Ileus), 
— Arteriomesenterialer 451. 
— Pankreasnekrose und hoch- 
sitzender, Differential- 
diagnose 57, 58, 59. 
Darmwand, 
— Hamophile Blutungen der 
4306. 
— Pneumatosis cystoides 436. 
Darmwandbriiche 521, 523. 
Darmwanderkrankungen, 
— Darmblutungen bei 363, 
365, 597. 
—— Darmstenosen bei 425, 435. 
— Stuhlbefunde bei 97, 98, 99. 
Darmwandnekrosen, 
Pankreasnekrose und 57. 
Darmwandprodukte, 
Stuhluntersuchung auf 86. 
Defakationsakt 178, 251, 


252: 
— Analfissur und 306, 307, 
308, 309. 


Defakationsakt, 

— Erschwerung 212. 

— Therapie 232. 

Herzklopfen vor dem 277. 

Hindernisse, funktionelle 
und organische (con- 
genitale) fiir den 192, 


193. 
Nerven(einfluB) beim 186, 
187. 
Rectalprolaps und 299, 336. 
Schmerzen beim 202, 212. 
— Therapie 233. 
Schwacheanwandlungen 
vor dem 277. 
Sensibilitat des unteren 
Rectalendes und 187. 
Sphincter ani und 187. 
— Volksmittel zu seiner Er- 
leichterung 272. 
Defakationsangst 200. 
Dermatol bei 
— Colitis chronica mucosa 137. 
-— Darmdyspepsien 108. 
— Enterocolitis chronica 134. 
— Garungsdyspepsie des 
Darms 112. 
— Sigmoiditis chronica 328. 
Dermatol-Opiumklysmen 
bei Colitis acuta 135. 
Dermatosen, Eosinophilie 
bei 794. 
Dermoide, Rectum- 3706. 
Descendenstypus der Ver- 
stopfung 182. 
Diabetes mellitus, 
— Pancreatitis chronica und 
38, 39. ; 
— Pankreasbefunde bei 34. 
— Pankreaskrankheiten und 
Der 
— Rectumcarcinom und 381. 
— Verdauungstrakt bei 798. 
— — Literatur 838. 
— Verstopfung bei 211. 
Diaphragma pelvis 157. 
Diarrh6en, 
— Amyloidose des Darms und 
815 


— Andamie,pernizidse, und 766. 
— Anaphylaktische 831. 

— Angina abdominis und 818. 
— Angst- 277, 

— Based ees Krankheit und 


— Colitis acuta diffusa und 126. 

— Diabetes mellitus und 799, 
801. 

— Enterocolitis acuta und 122. 

— Enterocolitis chronica und 
125: 

— Entziindliche, und Darm- 
dyspepsien, Differen- 
tialdiagnose 106. 

— Fettsucht und 805. 

— G§&rungs- 110, 111. 


Diarrh6en, 

-— Gastrogene 102, 104. 

—  — Addisonsche Krankheit 
und 113, 114. 

— -— Basedowsche Krankheit 
und 113. 

— — Pancreatitis chronica 41. 

— — Pankreaskrankheiten 
und 18, 27. 

— Herzinternuittenzen bei 820. 

—. Klimakterium und 826. 

— Kumulative 203. 

— Leukamie und 774, 775. 

— Nervose 114, 277. 

— — Differentialdiagnose ge- 
gen gastrogene 100. 

— Nierenerkrankungen und 


— Rectumcarcinom und 381. 

— Sigmoiditis acuta und 319, 
B2ie 

— Sprue (Cochinchinadiar- 
rhoe) 833.. 

Diastase, 

— Harn-, und Pankreasnekrose 

58. 

— Pankreas- 8 

Diastasepraparate bei 

— Enterocolitis chronica 133. 

— Garungsdyspepsie des 

Darms 112. 
Diat s. Ernahrung. 
Diathermie bei Rectumhy- 
perasthesien (-netralgien, 
-pardsthesien) 267. 

Dickdarm (s. a. Darm), 

— Alkaloide und ihre Wirkung 
auf den 183, 188. 

— Annulus haemorrhoidalis 
Die 

— Anpassung an die Raumver- 
haltnisse der Bauch- 
hohle 158, 159. 

— Antiperistaltik 172. 

— Appendix 160, 161. 

— Atonie 197, 198. 

— Bewegungen (s. a. Darm- 
bewegungen) 158. 

— — Zweck (Aufgaben) 167. 

— Bleivergiftung und 186. 

— Blinddarm 160. 

— Coecumhochstand (s. a. 
Coecum) 163. 

— Columnae rectalesMorgagni 
if 

— Contractionsringe (-wellen) 


—- Defikationsakt (s. a. diesen) 
17S else Sie 

— Dextroposition 164. 

— Diaphragma pelvis 157. 

— Entwicklungsgeschicht- 
liches 161. 

— Flexura coli dextra. und 
sinistra (s. a. Colon, 
Flexura) 155. 
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Dickdarm (s. a. Darm), 
— Flexura sigmoidea (s. a. Sig- 
ma Romanum) 156. 
— Form der einzelnen Ab- 
schnitte und die sie 
bestimmenden Fakto- 
ren 154, 159, 160. 
Foetus, motorischer Appa- 
rat und seine Entwick- 
lung 140, 
Gasverhaltung im 199. 
Gerlachsche Klappe 
Appendix 1061. 
Globus pelvicus des R6nt- 
genbildes 150. 
Haustra 160. 

Hormone und ihre Wirkung 
auf den 183, 188. 
Hyperkinese und Hyper- 

tonie(Hypotonie) 188. 
— lleum-Einmtindungsstelle 

ins Coecum 161. 
Individuelle Unterschiede 

in Form und Lage 160. 

Innervation 183. 
Knickungen im 204. 
Kohlrauschsche Falte des 

Rectums 167. 
Kolon s. dieses. 
Kotreservoirs 166, 178. 
Kotsdéulen-Seg mentierung 


der 


iY 
— Kotverhaltung 201. 
— Lageanomalien 163, 164, 


Lageverhaltnisse 154. 
Lanzscher Punkt 161. 
Levator ant 157, 179. 
Lufteinblasung bei Darm- 
stenosen 413. 
Mc. Burneyscher Punkt 161. 
Melanose 285. 
Mesenterium ileocoecale 
commune 155, 165. 
Mesokolon (-coecum) 154. 
Mesorectum 156. 
Mesosigmoideum 156. 
Myxoneurose 128. 
Monrosche Linie 161. 
Neugeborene 190. 
Nicotinwirkung 186. 
Peristaltik 176. 
Plicae transversales_ recti 
(s. a. Plicae) 156, 167. 
Ptosis 158. 
Rectum (s. a. dieses) 156. 
Retention, verlangerte, in 
den verschiedenen Ab- 
schnitten 143. 
— willkiirliche, des Darm- 
inhaltes 142, 143. 
Retentionsmechanismus 
beim Foetus und post 
partum 140, 141. 
Rollbewegungen 170. 
Schleimabsonderung 275. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 
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Dickdarm (s. a. Darm), 

— Sensibilitatsverhaltnisse 142, 
144, 178. 

Sigma Romanum (s.a.dieses) 
156. 

- Sinus rectales 157. 

Situs inversus abdominalis 
und 1064. 

Spasmen am 209. 

Sphincter ani 157, 178. 

— Innervation 186. 

— Tonus 187. 

Tabische Krisen 186, 

Taeniae 160. 

Taniencontraction 178. 

Uberdehnung durch Gase 

. 199. 

Uberdehnung durch Kot 
201 


Valvulae rectales 156. 
VerschluBmechanismus an 
seinem Ende 197. 
Wurmfortsatz 160, 161. 
Zweiteilung, funktionelle 


Dickdarmkatarrhe (s. a. 
Colitis, Enterocolitis), 
Darmdyspepsien und 100. 

Eosinophile 98. 
— Schleimabgange 97. 
Dickdarmschleim,  Stuhl- 
untersuchung auf 87. 
Dilatationsmassage des 
Rectum 263. 
Dilatatoren ftir Strikturen 
des Rectum und der Flexura 
sigmoidea 352. 
Diphtherie, Rectal- 281. 
Divertikel, Darm-(s.a. Darm- 
divertikel), und krankhafte 
Prozesse an denselben 317, 
320. 
Doppelflintenstenose der 
Flexura lienalis coli 441. 
Douglasabscesse (-metasta- 
sen), Darmobstruktion 
durch 453. 
Douglasmetastasen, Ma- 
gencarcinom (Pankreascar- 
cinom) und 828. 
Drastica 230. 
Druckempfindlichkeit 
(Druckpunkte, -zonen), 
— Duodenalgeschwiir 659. 
— Pancreatitis acuta und 36. 
— Pancreatitis chronica 40. 
— Pankreascarcinom 72. 
— Pankreasnekrose 57. 
Driisen, endokrine, Funktions- 
storungen derselben und 
Darmdyspepsien 102. 
Diinndarm (s. a. Darm-). 
— Adynamie (Atonie) 179. 
— Carcinom 472. 
— Einmiindungsstelle ins Coe- 
cum 161. 
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Diinndarm (s. a. Darm-), 
— Hypokinese 179. 
— Speisebrei-Fortbewegung 
im 169. 
Diinndarmadhasionen 
(s. a. Adhasionen), Gastro- 
enterostomietypus der ho- 
hen 440. 
Dinndarmkatarrh (. a. 
Darmentziindungen, -ka- 
tarrhe, Enteritis), 
— Darmdyspepsie und 106. 
— Starkereste im Stuhl bei 97. 
Diinndarmkompression 
(-verschlu8), Pankreasaffek- 
tionen und 14. 
Diinndarmphlegmone, 
Darmstenose bei 435. 
Diinndarmschleim, Stuhl- 
untersuchung auf 87. 
Diinndarmverstopfung 
179. 
Duodenalblutungen 671. 
— Anamie 673, 674. 
Arrosionsblutung 672, 673. 


Diat 723. 

Embolische Blutungen 562. 
GefaBapparat bei 675, 670. 
Haufigkeit 672. 

Klinischer Verlauf 673, 674. 
WetalerOn2: 

Lokalisation 673. 

Okkulte 671. 

Prognose 615, 717. 
Duodenalerkrankungen, 
— Glykosurie bei 798, 799. 
— Pankreasnekrose und 53. 
— Pankreatitis und 32. 
Duodenalgeschwiir 625. 
AlkoholmiBbrauch und 650. 
Anamie 071, 672. 
Anatomisches 632. 
Antiperistaltik 697. 


tica) und 645. 


Atiologie 638. 

Ausdehnung 636. 

Behandlung 721. 

— Chirurgische 729. 

— Diat 721. 

— Medikamentése 724. 

Bleivergiftung und 646. 

Blutung (s.a. Duodenalblu- 
LLNS) es ONlemealae 

— Diat 723. 

Blutveranderungen (Ana- 
mie, Chlorose) bei 
650. 

Bronchialcarcinom und 644. | 

Chirurgische Eingriffe 729. | 

— Excision 733. 


— Indikationen 744. 


Chirurgische Eingriffe 674. 


— Gastroenterostomie 734, | 
738 | 


Aortitis (Arteriitis syphili- | 
| 


Appendektomien und 648. 
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Duodenalgeschwiir, 

ee Eingriffe 

— Pylorusausschaltung 
736, 742. 

— Pylorusverengerung 734. 

— Resektion 729. 

Circulationsstérungen und 
646 


— Lokale 639, 640. 
Diagnose und Differential- 
diagnose 700. 
Divertikelbildung 634. 
— R6ntgenologisches 697. 
Druckpunkte (-schmerzen) 
659. 
Endokarditis und 645. 
Entleerungsverzogerung 
und ihr Nachweis- 
605. 
Entwicklung des Geschwiirs 
634, 635. 
Erbrechen 667, 668, 672. 
— Behandlung 727. 
Erfrierungen und 649. 
Ernahrungsst6rungen, 
lokale 639. 
Ernahrungszustand 660,661. 
Familiares 650. 
Fermente, antipeptische 640. 
Formen 637. 
Gastritis rugosa 697. 
Gastroalgokenose 650. 
GefaBspasmen und 640, 641. 
Giinzburgs Perkussions- 
phanomen 660. 
Haufiekeit 627. 
Herzklappenfehler 645. 
Hirnerkrankungen und 644. 
Histologisches 636. 
Historisches 025. 
Hungerschmerz 655, 650. 
Hyperaciditat 652. 
Hypersekretion 6063. 
Hypertonie der Magenmus- 
kulatur bei 659. 
ne pancreatica bei 


Juxtapylorisches Geschwiir | 


’ 


Lebensalter 631. 
Leberkrankheiten und 645, 
~ 649. 
Linea alba Hernie und 714. 
Literatur 750. 
Lungentuberkulose und 643. 
Lymphogranulom des 
Darms und 651. | 
Magenentleerungsschmerz 
658. 
Magenerweiterung 668, 670. | 
Magensekretion 661. | 
Maligne Degeneration 706. | 
Mechanische Bedingungen 
seiner Entstehung 651. 


Konstitutionelle Momente | - 
650 


Duodenalgeschwir, 


Mendels Perkussionsphano- 
men 659. 
Motilitat des Magens bei 
666, 667. 
Muskelspannung 659, 660. 
Nachtschmerz 654, 6064. 
Narbenbildung 634. 
Nervensystem und 640, 652, 
653, 714. 
Nierenerkrankungen und 
645, 
Niichternschmerz 658. 
Objektive Phanomene 659. 
Obstipation 211, 600. 
Odem der Bauchhaut 714. 
Oidium albicans bei 651. 
Pankreaserkrankungen und 
Ie} CP ee) cosy, (Olly 705) 
Parapylorisches Geschwiir 
664 


Parasekretion 663, 664, 665. 
Pathogenese 638. 
Penetration 635. 
Peptische Entstehung 638. 
Perforation 676. 


- — Absackungen 687. 


Appendicitisahnliche 
Erscheinungen 679, 
680. 

Chronischer (subakuter) 
Verlauf 682. 

Differentialdiagnose 680, 

* 681. 

Fistelbildung mit Nach- 
barorganen (Gallen- 
blase, Magen, Kolon) 
688. 

ae 
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Haufigkeit 676. 
Leberabscesse 683. 
Pankreasbeteiligung 
(penetrierende Ge- 
schwiire) 687. 
Pfortaderthrombose 
(-phlebitis) 683, 684. 
Pramonitorische Er- 
scheinungen 677, 678. 
Prognose 717. 


— Sitz -676. 

— Subphrenische und sub- 
hepatische Abscesse 
682, 685. 


Symptome 678. 
Ursachen 677. 
Verwachsungen mit der 
tee 680, 687, 
Periduodenitis 688, 697. 
Periodizitat der Schmerz- 
anfalle 655, 664. 
Pfortaderstauungen und 
649. 
Postoperatives 647, 648. 
Prognose 716. 


Duodenalgeschwiir, 
— Pyloritis spastica 668. 
Pylorospasmus bei 658, 666. 
Pylorusstenose und 669, 670. 
Quellenaffektionen R6Bles 
bei 642, 715. 
Rectusrigiditat 660. 
Reichmannsche Krankheit 
und 663. 
Rezidivierendes (periodi- 
sches) 653. 
Rontgenuntersuchung 688. 
Schichtungsquotient 665. 
Schimmelgeschwiire 651. 
Schmerzen 654. 
— Behandlung 727. 
— Lokalisation 659. 
Septisches 647. 
Sonneneinwirkung und 649, 
SpasmogeneT heorie v.Berg- 
manns 642, 
SpeichelfluB 660, 714. 
Stenosen (s. a. Duodenal- 
stenose) 698, 699. 
Subjektive Erscheinungen 
654 


Sympathicus und 641. 

Symptome 654. 

Syndrome pylorique Sou- 
paults 664, 713. 

Syphilis und 637, 650. 

TabakmiBbrauch und 650. 

Tabeskrisen und 642, 643. 

Trauma 651. 

Tuberkulose und 637, 643, 
715 


Typhoses 637. 
Ubersduerung (saures Auf- 
stoBen) 655. 
Ulcere a cheval 669. 
Uramisches 637, 645. 
Vagus (Vagotonie) und 
642ff. 
— Vasculare Genese 652, 653. 
— Verbrennungen und 649. 
=—WVerlaut 710; 
— Zahl der Geschwiire 633. 
Duodenalinhaltsunter- 
suchung,  Pankreasfer- 
mente und ihr Nachweis 
durch 22. 
Duodenalinsufflation von 
Sauerstoff bei 
— Darmdyspepsien 109. 
— Enterocolitis chronica 134. 
— Gé&rungsdyspepsie des Dar- 
mes 112. 
Duodenalkompression 
(-verschluB), 
— Pancreatitis chronica und 
39. 
— Pankreaskrankheiten und 
14, 
Duodenalstenose 698, 699. 
— Choledochusverschlu8 bei 
705. 
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Duodenalstenose, 
— Entstehung 700. 
— Hohe (suprapapillare) 700. 
— Differentialdiagnosti- 
sches 702. 
Infrapapillare (tiefe) 703. 
— Differentialdiagnose 
704. 
Magendilatation 700. 
Papillare 705. 
Pericholecystitis und 700. 
Sanduhrduodenum 700. 
WirsungianusverschluB 
und seine Folgen fiir das 
Pankreas 705. 
DuodenalverschluB, arte- 
riomesenterialer 451. 
Duodenum, Rontgenuntersu- 
chung 688 ff., 691, 695, 696. 
Duschen bei Hamorrhoiden 
302. 
Dyschezie 144, 260. 
Dysenterie, 
— Darmamyloidose bei 816. 
Darmblutungen 602, 603. 
Darmstenosen und 424. 
Eiter im Stuhl bei 97. 
Rectalstrikturen und 343. 
Proctitis acuta im AnschluB 
an 281. 
Proctosigmoiditis ulcerosa 
im Anschlu8 an 284. 


— Sigmoiditis chronica und 
324. 
Dyspepsien, Darm- (s. a. 


Darmdyspepsien) 81. 
— Diabetes mellitus und 799. 
Fettsucht und 803. 
Gicht und 805, 810. 
Harninfektion  (Prostata- 
hypertrophie) und 814. 


— Nierenerkrankungen und 
811. 

— Pankreaskrankheiten und 
Il, Be Bie 


Uterine 827. 
Dyspragia angiosclerotica 
abdominalis 818. 


E. 


Ehrmanns Palminfriihsttick, 
Pankreaslipasenachweis 
durch 22. 

Eingeweide, Bauch-, 

— Gicht 806. 

— Ptosis (s. a. Enteroptose) 

158. 

Einhornsche Probekost 
(Perlenprobe) 82. 

Einlaufe, Darm-(s.a. Klistiere) 
bei Colitis chronica mucosa 
Sekose 

Eisapplikation bei 

— Proctitis acuta 287. 

— Sigmoiditis acuta 320. 
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Eisensttihle, Blutstithle und 
582. 

Eiter, Stuhluntersuchung auf 
88 


— Diagnostische Bedeutung 

Eiterungen, paraintestinale, 
Stuhlbefund bei Perforation 
in den Dickdarm 97. 

EiweiB, gelostes, Stuhlunter- 
suchung auf 93. 

— pees suet Bedeutung 

8. 

Eiwei®faulnis, Stuhlunter- 
suchung auf 90, 91. 

— Diagnostische Bedeutung 
100. 

EiweiBverdauung, 

— Pankreaserkrankungen und 
life 

— Pankreassaft und 7. 

Ekzem, Eosinophilie bei 794. 

Elektrotherapie bei 

— Colitis chronica mucosa 137. 

— Dyspepsia intestinalis 
nervosa 1106. 

— Enterocolitis chronica 134. 

— Rectalprolaps 337. 

— Rectumhyperdsthesien 
(neuralgien, -par- 
asthesien) 267. 

Elongatio flexurae 355. 

Emodin 226. 

Endokarditis, 

— Duodenalgeschwiirund 645. 

— Sigmoiditis acuta und 320. 

Endoskopie (s. a. Prokto- 


skopie), 

— Hirschsprungsche Krank- 
heit 307. 

— Rectalerkrankungen und 


Erkrankungen des Sigma 
Romanum 255. 

—- Rectalstrikturen 349. 

— Rectalverletzungen nach 
401. 

— Rectumearcinom 385. 

— Sigmoiditis chronica 328. 

Enteralgien, Verstopfung 

und 214. 

Enteritis (s. a. Colitis, Ente- 
rokolitis, Darm-, Dick- 
und Diinndarm- 
katarrhe), 

Anaphylaxie und 831. 

Darmdyspepsie und, Diffe- 
rentialdiagnose 106. 

Indigestions- 120. 

Muco-membranacea 127. 

— — Gicht und 808. 

Enteroanastomose bei 

Hirschsprungscher Krank- 
heit 309. 

Enterocolitis acuta 122. 

— Antointoxikation und 122. 

— Borborygmen 123. 
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Enterocolitis acuta, 
Cholera nostras 122, 
Diarrhéen 122. 
Diat bei 131. 
Erbrechen bei 122. 
Erkrankungsdauer 124. 
Exitus bei 122. 
Fieber bei 122. 
Harn bei 124, 
Kolibacillensepsis und 124. 
Koliken 122. 
Kollaps bei 122. 
— Behandlung 132. 
Milzschwellung 122. 
Stuhldrang 123. 
Stuhluntersuchung 123. 
— Therapie 130. 
Enterocolitis chronica 
124. 
Abmagerung 125. 
Anamie 125. 
Dauer 125. 
Diarrhéen 125. 
Diat bei 132. 
Garungskatarrhe 133. 
Riickfalle 125. 
Stuhluntersuchung bei 125. 
— Therapie 132. 
Enterokinase 821. 
Enterokolitis s. a. Colitis, 
Darmkatarrhe, Enterocolitis. 
Enteroptose 158. 
— Colitis mucosa und 128. 
Enterorrhagia (s. a. Darm- 
blutung) 555. 
Entfettungskuren, Magen- 
_ darmstérungen im  An- 
schluB an 803. 
Entleerungsreflex, peri- 
staltischer, des Darms 171. 
Entozoen (s. a. Darmpara- 
siten, Helminthen), Darm- 
dyspepsien und 102. 
Eosinophile Zellen, Stuhl- 
untersuchung auf 88. 
— Diagnostische Behandlung 
8 


Eosinophilie 792. 

— Darmblutungen und _ 565. 

— Helminthiasis und 792, 793. 

— Magendarmerkrankungen 

und 794, 795. 

— — Literatur 837. 

— Proctitis chronica und 282. 

Epigastralgie, Arterio- 
sklerose der Darmarterien 
und 817, 818. 

Epithelkérperchen, 
Magendarmstérungen und 

Erbrechen (Erbrochenes), 

— Enterocolitis acuta und 122. 

— lleus mechanicus 490, 495, 

498, 500. 
== Pancreatitis” acuta und 36. 
— Pancreatitis chronicaund 39. 
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Erbrechen (Erbrochenes), 
— Pankreaskrankheiten und 
122 
— Pankreasnekrose und 56. 
Erepsin, Pankreas- 7. 
Ereptoninstillationen, 
rectale, bei Pankreasnekrose 
61. 
Erfrierungen, 
— Duodenalblutungen nach 
502. 
— Duodenalgeschwiir nach 
649. 
Ergotininjektion bei 
— Darmblutungen 616, 617. 
— Rectalprolaps 337. 
Erkaltung, Proctitis acuta 
und 280. 
Ernahrung (Diat) 
— Anus praeternaturalis 394. 
— Colica mucomembranacea 
2706. 
— Colitis acuta 135. 
— Colitis, chronica mucosa 
135: 
— Darmdyspepsien 107. 
Duodenalgeschwiir. 721. 
Enterocolitis acuta 13]. 
Enterocolitis chronica 132. 
Garungsdyspepsie des 
Darms 111. 
Hamorrhoiden 302. 
Hirschsprungsche Krank- 
heit 369. 
Pankreatitis und 45. 
Pankreasnekrose 61. 
Proctitis acuta 287. 
Proctitis chronica 289. 
Rectalstrikturen und Ver- 
engerung der Flexura 
sigmoidea 351. 
Sigmoiditis acuta 321. 
Sigmoiditis chronica 326. 
Verstopfung und 210, 224, 


225, 
Ernahrungszustand, 
— Colitis chronica mucosa 
und 130. 


Darmdyspepsien und 104. 
Duodenalgeschwiir 660,061. 
Enterocolitis chronica und 
125; 
Pancreatitis chronica und 38. 
Pankreascarcinom und 72. 
— Pankreaskrankheiten und 12. 
Erwartungsdiarrhéen 277. 
Erysipel, 
— Darmblutungen bei 562. 
— Rectum- 281. 
Evonymin 230. 
Excrescentiae haemor- 
rhoidales perineales 372. 
Exsudative Diathese, 
Eosinophilie und 794, 
Extremitatenabschniirung 
He Darmblutungen 618. 


F. 
Faeces s. Stuhl, Stuhlunter- 
suchung. 
Faradisation bei Ver- 
stopfung 232. 
Fascia recti 2-9: 
Faulbaumrinde 226. 
Faulnissttihle (s.a. Darm- 
faulnis) 100. 
Fecal impaction 261, 
Fermente, 
— Antiseptische 640. 
— Pankreas- 7. 
Fettausniitzung, Pankreas- 
krankheiten und 15. 
Rete: 
— Stuhluntersuchung auf 89. 


400. 


‘| — Verstopfung und 224. 


Fettgewebsnekrose des 
Pankreas (s. a, Pankreas- 
nekrose) 48, 51. 

Fettkrystalle (-Nadeln, 
-Schollen u. s. w.), Stuhl- 
untersuchung auf 89. 

Fettleibigkeit, 

— Pancreatitis acuta Gnd 43. 

— Pankreasnekrose und 53,55. 

— Verdauungstrakt bei 803. 

— — Literatur 839. 

Fettresorption, Pankreas 
und 11. 

Fettreste, Stuhluntersuchung 

auf 86. 
— Diagnostische Bedeutung 
96 


Fettsduren, freie, Stuhlunter- 
suchung auf 89. 

Fettspaltung, Pankreas- 
krankheiten und 10. 

Fettsttihle 

Addisonsche Krankheit und 
iar 

Basedowsche Krankheit 
und 113. 

Pancreatitis chronica und 41. 

Pankreascarcinom und 73. 

Pankreaserkrankungen und 
VS), GE AL 

Fettverdauung, 
saft und 7. 

Fibrolysininjektionen bei 
Proktitis (Rectalstrikturen) 
S52. 

Fibrome, 

— Anale 372. 

— Darm- 461. 

— Rectale 376. 

Fissura ani 306. 

Fistula ani (recti) 310. 

Flankenmeteorismus, 

— Darmstenosen und 405. 

— lleus mechanicus 498. 

Fleischreste, Stuhlunter- 

suchung ‘auf 85. 
— Diagnostische Bedeutung 


5, 


Pankreas- 


iglesia, 
Coli dextra und sinistra 
N55 
— Be ete cee 
4] 


— Knickungen und_ ihre 
Folgen 205. 

— Koliken 213: 

— Palpation 221. 

Sigmoidea (s.a. Sigma Ro- 
manum) 156. 

— Genu rectoromanum 
(s. a. Genu) 160. 

Flexur-Scheidenfisteln 320. 

oe tis, 

a= Ausscheidung und Aus- 
scheidungsorgane beim 
139, 140. 

— Dickdarm, motorischer 
Apparat und seine Ent- 
wicklung 140. 

— Meconium-Uberproduktion 
191. 

— Retentionsmechanismus des 
Dickdarms 140, 141. 

Frangulaarten 2206. 

Fremdkorper, 

— lleus und 503. 

— Rectum und Sigma Roma- 

num 398. 

—- — Literatur 402. 

Funktionsproben, 

— Darmkrankheiten (s. a. 
Darmfunktionspriifung) 
81. 

— Pankreaskrankheiten 

und 18, 19. 


G. 


GallenabschluB, Fettreste 
im Stuhl bei 96. 

Gallenblase, Darmkompres- 
sion durch die 452. 

Gallenblasenerkrankun- 


gen, 
— Boasscher Druckpunkt bei 
660 


— Duodenalgeschwiirund 688. 
— — Differentialdiagnose 
MOGI 

— Hungerschmerz bei 
657. 
— Lahmungsileus bei 542. 
— Pankreatitis und 31. 
— Phrenicusdruckpunkt 
659. 
Gallenfarbstoffe, Stuhl- 
untersuchung auf 91. 
— Diagnostische Bedeutung 
9 


bei 


Gallengangserkrankun- 
gen, Pankreasnekrose und 
53. 


Gallensaéurendarreichung 
bei Duodenalgeschwiir 7206. | 


656, | 
|— Rugosa bei, 


Sachregister. 


Gallensteinileus 503. 
Gallensteinkoliken, Pan- 
creatitis acuta und 30. 
Garungsdyspepsie, intesti- 

nale 109. 
Anamnese 110. 
Benzonaphtholmedikation 
112. 
Beschwerden 110. 
Celluloseverdauung 
109. 
Darmdyspepsie, gastrogene, 
und, Differentialdiagnose 
106. 


und 


— Dermatolmedikation 112. 

— Diarrhéen 110. 

— Diastase- (Diamalt-) Be- 
handlung 112. 

— Diat bet 111. 

— Katarrhalische Zustande 


ae 
Kohlehydratreste im Stuhl 
bei 97. 
Krankheitsbild 110. 
Mentholbehandlung 112. 
Pathogenese 109. 
—- Prognose 111. 
Sauerstoffinsufflation. in 
Duodenum (Magen) bei 
i, 
Sitz der 109. 
Stuhluntersuchung 110. 
— Takadiastase bei 112. 
— Therapie 111. 
— Wismutpraparate bei 112. 
Garungskatarrh des Darmes 
133. 
— Kohlehydratreste im Stuhl, 
bei 97. 
Garungssttihle, Mikroorga- 
nismenbefunde 100. . 
Gascoecum 205. 
Gasfitllung, diagnostische, 
der Bauchhoéhle 412. 
Gastralgien, Duodenalge- 
schwtire und 715. 
Gastrin 820. 
GastrischeKrisen s. Tabes- 
krisen. 
Gastritis 
— Atrophicans und pernizidse 
Anamie 765. 
Duodenalge- 


schwiir 697. 
Gastroalgokenose 650. 
GAGIUEOS MBianenS: Brcihel 

Darmdyspepsie und 102. 
Gastroenterocolitis acuta 
123 
Gastroenterostomie, Duo- 
denalgeschwiir und 734. 
Gastroenterostomietypus 
der hohen Diinndarmadha- 
sionen 440. 
Gastroptose 158. 
— Chlorose und 761. 
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Gastrosuccorrhoe, Duo- 
denalgeschwtir und 663. 
Gasverhaltung, 
— Dickdarmiiberdehnung 
durch 199, 
— Verstopfung durch 144. 
Geburtsakt, Pankreasnekrose 
und 53. 
Geburtstraumen des Rec- 
tums 401. 
— Rectalstenosen nach 341. 
GefaBerkrankungen, 
— Darmblutungen und 556, 


SOD OleOle 
— Magendarmstérungen bei 
817. 
GefaBkrisen, abdominelle 
817. 
GefaBspasmen, Duodenal- 


geschwiir und 640, 041. 
Gehirn- s. Hirn-. 
Gelatinbehandlung bei 
— Darmblutungen 618. 

— Proktostase 264. 

— Sigmoiditis chronica 327. 

Gelenkaffektionen, 

— Proctitis acuta und 281. 

— Sigmoiditis acuta und 320. 

-—— Sigmoiditis chronica 325. 

Geloduratkapselmethode 
nach Miiller-Schlecht - 18. 


Gemiisekost, Verstopfung 
bake! BWay 

Genitalerkrankungen des 
Weibes, 


— Darmstenosen bei 452. 
— Gastrointestinale St6rungen 
bei 826, 827. 
— Proctitis acuta bei 281. 
Genu rectoromanum 160. 
— Gasverhaltungim Dickdarm 
und 199, 200. 
— Hirschsprungsche 
heit und 194. 
— Koliken im 213. 
— Kotstauung im 202. 
— Krampfzustande am 182. 
Palpation 221. 
GenuBmittel, 
— Abftihrende 224. 
— Stopfende 211. 
Gerlachsche Klappe der 
ey 161. 
Geschlechtsapparat, weib- 
licher, Colitis chronica mu- 
cosa und 128. 
Geschlechtsdrtisen, Dige- 
stionstrakt und 825, 829. 
Gicht, Verdauungskanal bei 
805. 
— Literatur 839. 
Glaubersalzwasser bei 
Enterocolitis chronica 134. 
Gleitbriiche 509. 
Globus peivicus der Ront- 
genbilder 156, 159. 


Krank- 


8506 
GlutoidkapselprobeSahlis 
18. 


Glykosurie, 

— Pancreatitis acuta und 36. 

— Pancreatitis chronica und 
38, 42. 

— Pankreascarcinom und 74, 


— Pankreaserkrankungen und 


Glycerink listiere bei Prok- 
tostase 203. 

Glycerinsuppositorien bei 
Verstopfung 232. 

Gonorrhoe, 

— Proktitis und 286. 

— Proctosigmoiditis ulcerosa 

bei 284. 

— Rectalstrikturen und 342. 

Granulobacillus butyricus 
Grasberger im Stuhl 90. 

Granulome, Klassifizierung 
781. 

Granulosehaltige Bacillen 
im Stuhl, diagnostische Be- 
deutung 100. 

Grasersches Darmdivertikel 
und Darmstenosen 425. 

Greisenalter, Lahmungsileus 
im 543. 

Grimmen, Bauch- 212, 213.} 

Grossesse imaginaire 826. | 

Gro8sche Formel zur Be- 
peru le Oe a eS enee 
im Stuhl 21. 

Guajakprobe zum _ Blut- 
nachweis in den Faeces 93. 

Gummigutti 230. 

Gitnzburgs Perkussionspha- 
nomen bei Duodenalge- 
schwiir 660. 

Gymnastik bei 

— Dyspepsia intestinalis ner- 

vosa 116. 
-— Hamorrhoiden 302. 
— Rectalprolaps 337. 


= 


H. 


Habitus asthenicus, 
— Chiorose und 762. 
— Duodenalgeschwiir und 6590, 
Hamamelis bei Darmblu- 
tungen 617. 
Hamatome, retrouterine, 
Darmobstruktion durch 453. 
Hamorrhagische Diathesen, 
Darmblutungen 565, 597. 
Hamorrhoidaiblutungen 
(S. a. Hamorrhoiden) 297. 
— Behandlung 304, 617. 
Entstehung 613. 
Proctitis sphincterica und 
614. 
Prognose 614, 
Hamorrhoidalpessare 303. | 
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Hamorrhoidalplexus 
(-ring) 249, 253. 
Hamorrhoiden 292. 

— Abfiihrmittel 302. 
Analregion, Reizerschei- 
nungen 297. 

— Behandlung 303. 
Anicure bei 2607, 303. 
Arterielle 298. 

AuBere 292, 295. 

Bader bei 302. 
Behandlung 300. 
Bewegungstherapie 302. 
Blande 296. 


— Blutungen (s. a. Hamor-| 
rhoidalblutungen) 
297. 


— Behandlung 304. 
Brunnenkuren 302. 
Diat 302. 
Disposition 293, 294. 
Entstehung 293. 
Feststellung 295. 
Fettsucht und 805.. 
Geschlechtsunterschiede 
294. 
Gymnastik 302. 
Hochfrequenzbehandlung 
301. 
Hochsitzende 292, 296. 
Injektionsbehandlung 300. 
Innere 292, 295. 
— Feststellung 295. 
— Reizzustande und deren 
Behandlung 303. 
Intermediare 292. 
Kindesalter 293. 
Komplikationen 297. 
— Behandlung 303 
Ligaturbehandlung 301. 
Obliterierte 395. 
Obstipationsbekampfung 
bei 301. 
Palliativbehandlung 301. 
Pathogenese 570. 
Pessarbehandlung 303. 
Proktitis und 281, 285, 286, 
297. 
Proktoskopie 295, 296. 
Prolaps der 299, 
— Behandlung 305. 
Prolapsbehandlung 301. 
Radikalbehandlung 300. 
Radiumbehandlung 301. 
Rauchen und 302. 
Rectalprolaps und 299, 335, 
336 


Rectumecarcinom und 380. 

Relaxation der Schleimhaut 
bei 299, 334. 

Riesenhamorrhoiden 300. 

Riesensuppositorien bei 301. 

Sauginspektion 295, 

Sepsis 299, 300. 

Sitzduschen bei 302. 

— Spontanheilung 300. 


Hamorrhoiden, 
— Sport bei 302. 
— Subjektive Erscheinungen 


290. 
— Thrombophlebitis und 299, 
300 


|. — Behandlung 305. 


— Verlauf 300. 

— Verstopfung und 202, 294. 
Harn, 

— Darmstenosen und 414. 


| — Enterocolitis acuta und 124. 


Ileus mechanicus 495. 

- Pancreatitis acuta. und 36. 

Pancreatitis chronica und 
42. 

Pankreasdiastase im, und 
ihr Nachweis. 23. 

Pankreasnekrose und 58. 

Harndiastase, Pankreasne- 
krose und 58. 

Harninfektion, Verdauungs- 

stérungen bei 814. 


|— — Literatur 840, 841. 


Harnsdure, endogene, Pan- 
kreaskrankheiten und 20. 
Hartleibigkeit 215. 
Hauptmagen, Funktion 168. 
Haustra des Dickdarms 160. 
Haustration, 
— Isomorphe 175. 
— Polymorphe 176. 
Haustrenpendeln 175. 
Hautkrankheiten, Eosino- 
philie bei 794. 
Hautpigmentierungen, 
— Pancreatitis chronica 
(Bronzediabetes) und 39. 
— Pankreaserkrankungen und 


Hautverbrennungen, Duo- 
denalblutungen bei 562. 
Hefezellen, Stuhlbefunde 
von 90. 
Heftpflasterverband bei 
Rectalprolaps 3306. 
Helminthiasis (s. a. Darm- 
parasiten, Entozoen), 
— Eosinophilie bei 792, 793. 
— Proctitis acuta und 281. 
Hepatoptose 158. 
Hereditat, Rectum- und 
Flexurcarcinom 380. 
Hernien 508. 
AuBere 510. 
Bauchbriiche 514. 
Begriff 508. 
Bruchpforte, -inhalt, -hiil- 
len, -wasser 508, 5v9. 
Coopersche Hernie 511. 
Darmwandbriiche 521, 523. 
Diagnose 520. 
Duodeno-jejunalis 517. 
— Einklemmung (s. a. Bruch- 
einklemmung) 521. 


| — Encystica 511. 


Hernien, : 
Entstehung 509. 
Epigastricae 514. 
Fettsucht und 805. 
Flexura sigmoidea in 360. 
Formen 510. 
Gleitbrtiche 509. 

Ileus durch 508. 
Innere 516. 

— Einklemmung 524. 
Ischiadica 513. 
Komplikationen 526. 
Leistenbruch 510. 
Lendenbriiche 516. 
Linea alba-Hernien 514. 
Nabelbriiche 514, 515. 
Obturatoria 512. 
Partialbruch 523. 
Perinealis 513. 

— — Medialis 334. 
Retroperitoneale 516. 
Schenkelbruch 511. 
Therapie 520. 
Treitzsche 517. 


Zugtheorie Rosers 509. 
-- Zwerchfellbriiche 518. 
Elermpies rectis 285: 
Herzerkrankungen, 
— Darmblutungen bei 562. 
— Duodenalgeschwiir und 645. 
— Pancreatitis chronica und 
os: 
— Proktitis bei 281. 
Herztatigkeit, Magendarm- 
erkrankungen und 828, 829. 
Hirnerkrankungen (-lasio- 
nen), 
— Darmblutungen und 563. 
— Duodenalgeschwiir und 644. 
Hirschsprungsche Krank- 
heit 190, 361. 
— Abortivformen 361. 
Atiologie 363. 
Darmstenose und 449. 
Digitaluntersuchung des 
Rectums 366. 
Endoskopie 367. 
Klinische Erscheinungen 
365. 
Literatur 369. 
Perthessche Form 194, 204. 
Prognose: 368. 
Prokto-Sigmo-Spasmus und 
70. 


Réntgenuntersuchung 366. 
Therapie 368, 450. 
Hocheneggsches Symptom 
bei Ileus mechanicus 498. 
Hochfrequenzbehand- 


lung, 
— Analfissur 309. 
— Hamorrhoiden 301. 
— Rectumhyperdsthesien 


(-neuralzien, -parasthe- 
sien) 267. 


W-Hernien (H. en W) 523. | 
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Hoden, Lahmungsileus bei 
Entztindungen und Trau- 
men desselben 542. 


Héllenstein bei Duodenal- | 


geschwiir 727. 

Hollensteineinlaufe 

(s. a. Klistiere), 
— Colitis acuta 135. 
— Enterocolitis chronica 134. 
Hormonal 189. 
— Abfithrwirkung 227. 
Hormone, 
— Darmnerven und 183, 188. 
— Magendarmschleimhaut 

und 820. 


Hufelandsches Kinderpul- | 


ver 228. 
Hunger, Verstopfung und 209, 
Hungerschmerz, Duodenal- 
geschwiir und 655, 
Hydrotherapie bei 
— Colitischronica mucosa 137. 
— Dyspepsia intestinalis ner- 
vosa 116. 
— Enterocolitis chronica 134. 
— Verstopfung 232. 
Hyperaciditas gastrica, 
— Darmdyspepsie bei 102. 
— Duodenalgeschwiir und 652. 
— Hyperdsthesie, proktale 208. 
Hyperchlorhydrie, Duo- 
denalgeschwiir und, Diffe- 
rentialdiagnose 711. 
Hyperchylia pancreatica 
29 


— Sauglingsatrophie und 29. 

Hyperleukocytose, 

— PankreasabsceB und 62. 

— Pankreasnekrose und 58. 

Hypersecretio gastrica, 
Duodenalgeschwiir und 663. 

Hyperthyreosis, Verdau- 
ungstrakt bei 821. 

Hypertonie, Darmblutungen 
durch 558. 

Hypochondrie, Verstopfung 
und 217, 218, 219. 

Hypochylia gastrica und 
pancreatica 26, 28. 

Hypophyse, Darmfunktion 
und 185, 824, 829. 

Hypophysin bei Darmlah- 
mung 546. 

Hysterie, 

— Dickdarmspasmen bei 209. 

— lleus spasticus bei 270. 

— Rectumanasthesie (Prokto- 

stase) bei 259. 
— Verstopfung und 218. 


Ichthyolapplikation bei 
Analfissur 309. 

Ikterus, Darmblutungen bei 
565. 
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Ikterus, 
— Katarrhalischer, bei Hyper- 
chylia pancreatica 29. 
— Pancreatitis acuta und 36. 
— Pancreatitis chronica und 
39. 
— Pankreascarcinom und 73. 
Pankreascysten und 68. 
— Pankreaskrankheiten und 
14, 
Pankreasnekrose und 56. 
Ileocécalgegend, Palpation 
bei Verstopfung 220. 
Ileocécalgurren 199. 
Ileo-Sigmoidostomie 
(-Rectostomie) bei Sigmoi- 
ditis chronica 331. 
Ileus(s.a. Darmstenose, Darm- 
verschluB) 488. 
— Achsendrehung 531. 
Ascaridenileus 546. 
Begriff 488. 
Doppelter 503. 
Dynamischer 539. 
Formen 489. 
Fremdk6érper und 503. 
Gallensteinileus(wandernde 
Stenose) 503, 504. 
Hernien und 508. 
Intermittierender 594. 
Invagination 533. 
Knotenbildung am 
530. 
Kombinationsileus 505, 523. 
Lahmungsileus (paralyti- 
scher, s. a. Lahmungs- 
ileus) 539, 
Mechanischer 489. 
— Allgemeinzustand 494. 
— Anamnese 494. 
Artdiagnose 499. 
Auscultation 495. 
Autopsia in vivo 498. 
Diagnose 493. 
Erbrechen (Erbrochenes) 
490, 495, 498, 500. 
Flankenmeteorismus 
408. 
Gasvermehrung 491. 
Harn 495. 
Hochenegesches Sym- 
ptom 498. 
Meteorismus 491, 
Opium-Morphium- 
behandlung 501. 
Pathologie (-genese) 491. 
Peristaltik 490. 
Perkussion 495. 
Rectaluntersuchung 500. 
R6on'genuntersuchung 
496, 497. 
Schlangesches Zeichen 
499 


Darm 


408. 


Schmerzen 490. 
Sitz der Erkrankung 496. 
— Stuhlentleerung 491. 
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Ileus (s.a. Darmstenose, Darm- 
verschluB) 

Mechanischer, 

— Symptome 489. 

— Therapie 501. 

— Todesursache 491. 

— Wahlsches Zeichen 498. 

— Wilmssches Symptom 
491. 

Mesenteriumbeteiligung 
beim DarmverschluB 
Baile 

Obturationsileus (s. a. 
diesen) 502. 

— Postoperativer 505, 540. 

— Pseudoileus (Olshausen) 

505. 
— Reflexileus 541. 
— Sigmoiditis chronica und 


Ds 

- — Spastischer 270, 546. 

— Strangobturation 505. 

— Strangulation des Darms 
528. 

— VentilverschluB 504. 

— Verwachsungen des Darms 
504 


— Volvulus 531. 
Iliaca-Aneurysma, 
blutung bei 556, 

Incontinentia alvi 273. 
Indicanurie, 
— Darmblutungen und 577. 
— Pankreasnekrose und 58. 
Indigestionsenteritis 120. 
Infektionskrankheiten, 
— Darmblutungen bei 563. 
— Pancreatitis acuta bei 31. 
— Sigmoiditis acuta im An- 
schluB8 an 318. 
Influenza, Pancreatitis acuta 
bermsite 
Injektionsbehandlung, 
Hamorrhoiden 300. 
Innere Sekretion, 
— Darm und 188. 
— Darmbewegungen und 185. 


Darm- 


— Magendarmstérungen und | 


820. 

— — Literatur 840, 841. 

Intoxikationen s. Vergif- 

tungen. 

Invagination (s. a. Darmin- 
vagination) des Rectum 
in der Flexura sigmoidea 
335. 

— Behandlung 338. 

— Literatur 338. 

Boe eduesthes 5 QL CUGNE 


Iritis, 

— Proctitis acuta und 281. 

— Sigmoiditis acuta und 320. 

Irrigoskopie bei Erkrankun- 
gen des Rectum und Sigma 
Romanum 257. 


[= Colitissacitan loo: 
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Isoform bei Enterocolitis 
acuta 132: 
Istizin 226. 


| 


Je 
Jacksons Membran am Colon | 
ascendens 440. 
Jalape 230. 
Jejunaldiarrhoe Noth- 
nagels 102. 
Jejunalgeschwiir, Darm- 
blutung bei 557. 
Jejunum, Lanesches Band am | 
440. 
Jodoformeinlaufe bei 


— Rectaltuberkulose 291. 

— Sigmoiditis chronica 328. 

Jodkalimedikation bei 
Rectumaktinomykose 291. 


K. 


Kakaozapfchen bei 
fissuren 308, 309. 
Kalkpraparate bei Darm- 

blutungen 618. 
Kalomelmedikation, 
— Enterocolitis acuta 130. 
— Sigmoiditis chronica 326. 
— Wirkung 230. 
Kalomelsalbe bei Analfissur 
309. 
Kalteanwendungen (s. 
Eisapplikation) bei 
sigmoiditis acuta 321. 
Karlsbader Wasser-Klysmen 
bei Colitis acuta 135. 
Kartoffelzellen, Stuhlunter- 
suchung auf 89. : 
Kauterisation bei Analpro- 
laps 337. | 
Keimdriisen s. Geschlechts- 
driisen. 
Kernprobe von Schmidt- 
Kashiwado 18, 92. 
— Diagnostische Bedeutung 


Anal- 


ale 
Peri- 


Kieselgur bei Enterocolitis 
acuta 132. 

Kinderpulver, Hufeland- 

sches 228. 

Klimakterium, 

— Colica mucosa im 763. 

— Darmblutungen 563, 598. 

— Darmstérungen 8206. 


Klistiere (s. a. Darmspiilun- | 


gen) 


’ | 
— Geschichtliches 225. | 


|— GroBe 233. 


— Hirschsprungsche Krank- 
heit 368. 

— Mikro- s. Mikroklysmen. 

— Ol- (s. a. Olklistiere) 234. 


— Paraffin- s. Paraffinklistiere. | 


Klistiere (s. a. Darmspiilun- 


gen), 
i Proktitis 287, 288, 289. 
'— Reinigungs- (Enileerungs-) 


288, 328. 


| — Rectalprolaps 337. 


— Sigmoiditis 327. 


|— Verstopfung und 225. 


— Wirkungsweise 230. 
Klistierspritzenver- 
letzung 401. 
— Blutungen nach 564, 580. 
— Proktitis nach 280. 
— Rectalstrikturen nach 342. 
Klysmen s. Klistiere. 
Knochencarcinom, sekun- 
dares bei primaérem Darm- 
tumor 477. 
Knopfsonden Stilles, Rec- 
tumexploration durch 255. 
Kochsalzinfusionen (-in- 
jektionen) bei 


|—.Darmblutungen 617, 618. 


— Enterocolitis acuta 132. 
— Pankreasnekrose 61. 
Kochsalzwasser bei Entero- 
colitis chronica 134. 
Kodeinsuppositorien bei 
Darmdyspepsien 109. 
Kohlehydratgarung, Stuhl- 
untersuchung auf 90, 91. 
— Diagnostische Bedeutung 


100. 
Kohlehydratreste, Stuhl- 
untersuchung auf 86, 89. 
— Diagnostische Bedeutung 
90. 
Kohlehydratstoffwechsel, 
Pankreassekretion, innere 
und 9. 
Kohlehydratverdauung, 
— Pankreaskrankheiten und 
19. 
— Pankreassaft und 8. 
Kohlrausch’sche Falte des 
Rectums 167, 245, 246. 
— Defakationsbehinderung 
durch 193, 194, 
— Funktion 253. 
Kolibacillensepsis, Entero- 
colitis acuta und 124. 


| Koliken (s. a. Colica), 
|— Colitis chronica mucosa und 


128. 


|— Darm- 212. 
| — Enterocolitis acuta und 122. 


— Schleimkolik (s. a. diese} 
214. 
Kolitis (s. a. Colitis), Eosino- 
philie bei 795. 
Kolon (s.a. Dickdarm) 154. 
— ue ye motorische, des 
04. 


= Kontrastklysmenfiillung des 


— Spasmen am 209. 


77a 


-Koprostase s. 


Kolonbewegungen, 
—— ee (diskontinuierliche) 
70. 

— Kleine (kontinuierliche) 175. 

Kolonflexur, rechte und 
linke (s. a. Flexura coli) 155. 

Kolonphlegmone, Darm- 
stenosen bei 435. 

Kolopexie bei | 

— Hirschsprungscher Krank- | 

heit 369. 

— Prolapsus recti 338. 

Koloptose 158. 

— Colitis mucosa und 128. 

— Fixierte (Payr) 441. 

Koloquinthen 230. 

Kolostomie bei Sigmoiditis | 
chronica 329. 

Kolpeurynterdilatator fiir 
Strikturen des Rectum und 
der Flexura sigmoidea 352. 

Kombinationsileus 505, 
523 ae 

Kompressen s. Umschlage, 
Warmeanwendungen. 


am Anus 372. 
Kontrastklysma, Kolonfiil- 
luny durch 174. 
Kontrastmah|Izeit, bei R6nt- 
genuntersuchung des 
Magendarmkanals 173. 
Koprolithen 398, 399. 
Kopropenie 210 
Proktostase, 


Verstopfung, Spasmen. 


Kossam bei Colitis acuta 135. | 


Kot, s. Stuhl. 

Kotbakterien 90, 92. 

— Diagnostische Bedeutung 

derselben 100. 

Kotbildung, Statte der 142. 

Koteinklemmung 522, 

Kotfistel, Darmverengerung 
bei 435. 

Kotgeschwiilste 203. 

Kotreservoire im Dickdarm 
166, 178. 

Kotsteine 398, 399. 

Kottumoren 255, 

Kreatorrhoe, 

— Pancreatitis chronica und 


41. 
— Pankreaskrankheiten und 
Wie 
Kreislauferkrankungen 
(-storungen), 
— Darmblutungen bei 556, 
502. 


— Duodenalgeschwiir und 646. | 


— Magendarmstérungen bei 


Fle 
— — Literatur 840, 841. 
Kreuzbeinsarkom, Rectal- 


'— Behandlung 545. 
| — Circulationsstérungen (Em- 


/— Greisenalter und 543. 
| — Peritonitis und 540. 
— Pflanzenkost und 544. 
| — Postoperativer 540. 
Kondylome, breite und spitze | 


| — Erkrankungen derselben 24. 


|Lebercirrhose, | 
|; — Magendarmblutungen bei | 


stenose bei 345. 
Kroton6l 230. 
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Kugelmassage bei Ver- 
stopfing 232. 

Kuhnsche Spiralsonden, Rec- | 
tumexploration durch 255. 


| be 


Labferment, pankreatisches8. 

Labium majus, Perisigmoidi- | 
tis mit Durchbruch ins 320. 

Lahmungsileus 539. 


bolien, Thrombosen) in | 
den Darm- und Mesen- | 
terialgefaBen 544. 

— Darmblahung und 543. 

— Darmeinklemmung und 
542. 

— Darmentziindungen (-ge- 
schwiire) und 541. 


— Reflektorischer bei paren- | 
teralen Prozessen 541. 
— Symptome 539. 
Ursachen 539. 
fe scie Band 440. 
Langerhanssche Inseln 
des Pankreas 5. 
— Diabetes und, Pathologicchs 
Anatomisches 34. 


Lanzscher Punkt 1061. 

Laparoskopie,Darmstenosen | 
und 414. 

Laxantien (s. a. Abfiihrmittel) 
226 


== Duodenalgeschwiir und 683. 
= Pankreasabscesse und 62. 
Leberatrophie, gelbe, Darm- | 
blutungen 565. 
Lebercarcinom, Rectumcar- 
cinom und 384, 477. 


| 
Leberabscesse, | 


502, 589, 590. 
— Pankreatitis und 33. 
Lebererkrankungen, Duo-| 
denalgeschwiir und 645, 649. | 
Lebernekrosen, Pankreaser- | 
krankungen und Bile 50: 
Leberstechen, Verstopfung | 
und 213. | 
Lecithin, Kotuntersuchung | 
auf,bei Pan kreaskrankheiten | 
10. 
Leibschmerzen 212, 213. 
— Verstopfurg und 212, 215. 
Leinsameninfuse, Klysmen | 
bei Proctitis acuta 287. 
Leiste, weiche 511. ~ 
Leistenbriiche 510. | 
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Leubes Abfithrpulver 228. 
Leukadmie, Verdauungstrakt 
bei 774. 


| — Literatur 836. 


Leukocyten, Stuhlunter- 
suchung auf 87, 88. 
Levator ani 157, 179; 


| Lidspaltendifferenz bei 


Rectum- und Sigma Roma- 
num-Erkrankungen 277. 
Lienterie, Darinamyloidose 

und 815. 
Ligaturbehandlung derHa- 
morrhoiden 301. 
Linea alba-Hernien 514. 
— Magengeschwiire und 714. 
Lipase, Pankreas- 7. 
Lipome, 
— Darm- 461. 
— Rectum 3706. 
Liquiritia, Pulvis compositus 
0 


Literatur, 

— Darmamyloidose 840, 841. 

— Darmblutungen 620. 

— Darmstenosen 454. 

— — Untersuchungsmetho- 
den 416 

— Darmtumoren 486. 

— Duodenalgeschwiir 750. 

— HirschsprungscheKrankheit 
309. 

— Magendarmkrankheiten, Be- 
ziehungen zu ander- 
weitigen Erkrankun- 
gen 834. 

— — Anamie, pernizidse 834. 

— — Chlorose 834. 

— — Diabetes mellitus 838. 

— — Eosinophilie 837. 

— = Feittsucht-$39; 

= — Gicht 839. 


/— — Harninfektion 840, 841. 


— — Innere Sekretion und 
ihre Stérungen 840, 
841, 

— — Kreislaufstérungen 840, 
841. 

== = Lemaire S30. 

— — Lymphogranulose und 
Lymphosarkomatose 
837. 

— — Nierenerkrankungen 
840, 841. 


j\— — Polycythimie 838. 


— -— Pseudoleukamie 837. 
— Melanose (Pseudomelanose) 
des Darms 842. 
— Pankreaskrankheiten 77. 


/— Rectum, 
aaa Anatomie 258. 


== — Carcinomesdo: 

— — Entztindliche und ulce- 
rativeProzesse an dem- 
selben und in seiner 
Umgebung 313. 
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Literatur, 

— Rectum, 

__ — Erweiterungen, patho- 
logische 369. 

— — Formveranderungen 
69 


Fremdkorper 402. 

Invagination 338. 

Lageveranderungen 369. 

Motilitatsst6rungen 277. 

Neubildungen 396. 

Physiologie 258. 

~ Prolaps 338. 

Relaxation der Schleim- 
haut 338. 

Sarkom 396. 

Sekretionsneurosen 277. 

Sensibilitatsstorungen 
277. 

Untersuchungsme- 
thodik 258. 

Vasomotorische Neuro- 
sen 277. 

Verengerungen 353. 

— Verletzungen 402. 

Sigma Romanum, 

— Anatomie 258. 

— Carcinom 396. 


— — Erweiterungen, patho- 
logische 369. 

— — Formveranderungen 
369. 


Fremdkérper 402. 
Invagination 338. 
Lageveranderungen 369. 
- Motilitatsst6rungen 277. 
Neubildungen 396. 
Physiologie 258. 
Sarkom 396. 
Sekretionsneurosen 277. 
Sensibilitatsstorungen 
Dilise 
Untersuchungsme- 
thodik 258. 
Vasomotorische Neuro- 
sent 275: 
— Verengerungen 353. 
— Verletzungen 402. 
Sigmoiditiden 332. 
Verstopfung 239. 
Lithiasis intestinalis 810. 
Loewische Reaktion, 
— Pancreatitis chronica und 


— Pankreaserkrankungen und 
23), Sie 

— Pankreasnekrose und 58. 

LumbalabsceB, Pankreasne- 
krose und 58. 

Lumbalanasthesie bei 
Darmlahmung 546. 

Lungenkrankheiten, 
Darmblutungen bei 562. 


Lungentuberkulose Duo-| 


denalgeschwiir und 643, 
TAG 


i 
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Lymphogranulomatose, 

— Duodenalgeschwiirund 651. 

— Magendarmkanal bei 787. 

— — Literatur 837. 

Lymphosarcomatose(Kun- 
drat), Magendarmkanal 
bei 790. 

— Literatur 837. 


M. 
Magen, 
— Bewegungen 168. 
— Zerkleinerungsfunktion des- 
selben und Darmdyspep- 
sien 103. 
Magenaneurysmen, Blu- 
tung aus 557. 
Magenatonie, Darmdyspep- 
sien bei 102, 105. 


|Magenbewegungen, Adre- 


nalin und 189. 
Magenblutungen, 
— Diabetes mellitus und 803. 
— Fettsucht und 804. 
— Polycythimie und 796. 
— Postoperative 566. 
Magencarcinom, 
— Douglasmetastasen bei 828. 
— Fettsucht und 803. 
— Ovarialcarcinom und 827. 
— Rectalstriktur bei Metastasen 
von 345. 
Magendarmerkrankungen, 
— Adrenalintherapie bei 823. 
— Beziehungen zu anderwei- 
tigen Erkrankungen 
701. 
— — Literatur 834. 
Magendarmkanal, 
— Andmie, pernizidse und 
764. 
— Diabetes mellitus und 798. 
Fettsucht und 803. 
Gicht und 805. 
Hormone und ihre Wir- 
kungen im 820. 
Kontrastmahlzeiten bei 
Roéntgenuntersuchung 
WS: 
Leukaémie und 774. 
Lymphogranulomatose und 
787 


Lymphosarkomatose (Kun- 
drat) und 790. 
Polycythamie und 796. 
Prauramische Erscheinun- 
gen im 812. 
Pseudoleukamie 781. 
Schimmelpilzerkrankungen 
833. 
Laie te rt aU Sia 
tungen), siologische 
‘im 190. ite : 
Magenentleerung, 
— Darmbewegungen und 169. 
— Darmdyspepsie und 102. 


Magenentleerungs- 
schmerz, Duodenal- 
geschwiir und 658. 

Magenerkrankungen, funk- 
tionelle, und Duodenal- 
geschwiir 711. 

Magenerweiterung, 

— Duodenalgeschwiir und 668. 

— Pylorospasmus und 670. 

Magengeschwiir, 

— Duodenalgeschwiir und, Dif- 
ferentialdiagnose 709. 
Juxtapylorisches 663, 665. 

Pankreas und 13. 

Pankreatitis und 33. 

PankreasabsceB und 61. 

Pankreasnekrose und 53. 

Parapylorisches 664. 

Syndréme pylorique Sou- 
paults 664. 

— Verstopfung bei 211. 

Magengicht 806. 


-Mageninhaltsretention, 


Pancreatitis chronicaund 39. 
Mageninhaltsunter- 
suchung, 
— Darmdyspepsien und 105. 
— Pancreatitischronica und 40. 
— Pankreasfermente und ihr 
Nachweis durch 22. 
Mageninsufflation von 
Sauerstoff bei 
— Darmdyspepsien 109. 
— Géiarungsdyspepsien des 
Darms 112. 
Magenmotilitat, 
— Darmdyspepsien und 105. 
— Duodenalgeschwiir und 666. 
Magensekretion 820. 
— Duodenalgeschwiirund 661. 
Magensptilungen bei Darm- 
dyspepsien 108. 
Magnesiumpraparate bei 
Duodenalgeschwiir 725. 
Maltafieber, Pankreatitis bei 


Massage bei 

— Colitis chronica mucosa 137. 

— Dyspepsia intestinalis ner- 
vosa 1106. 

— Enterocolitis chronica 134. 

— Rectalprolaps 337. 

— Rectummassage 263. 

— Verstopfung und 231. 


|Mastdarm s. Rectum, Rectal. 


Mastdarmbandage fiir Rec- 
talprolaps 337. 
Mastdarmblutungen 600. 
Mastdarmdrainage bei 
Hirschsprungscher Krank- 
heit 368. 
Mastdarmfisteln, Sigmoidi- 
tis chronica und 325.- 
Mastdarmschmerzen bei 
Colitis acuta diffusa 1206. 
Mc Burneyscher Punkt 161. 


Meconium, Uberproduktion 
von 191. 
Megacoloncongenitum 190. 

— Darmstenose bei 449. 
MeiBnerscher Plexus 183. 
pe eS Darmblutung) 


— Neonatorum 605. 

— -— Syphilis und 650. 

Melanose, Darm- 285, 831. 

— Literatur 842. 

Mendels Perkussionsphano- 
men bei Duodenalgeschwiir 
659. 

Menstruation, 

— Darmblutungen, vikariie- 

rende 563, 598. 

— Darmst6rungen und 828. 

Menthol bei 

— Enterocolitis acuta 132, 

— Géarungsdyspepsie des 

Darms 112. 

Mesarterlitis syphilitica, 
Magendarmblutungen 556. 

MesenterialgefaBe, Darm- 
stenosen nach Verletzung 
der 423. 

MesenterialgefaBver- 

schluB, 

— Darmblutungen bei 544,558, 

594, 610. 

Mesenterium, 

-— DarmverschluB mit Betei- 

ligung des 527. 
— lleocoecale commune 155, 
1605. 

Mesocoecum 154, 

Mesocolon 154, 

Mesokolische Adhasionen 
440. 

Mesorectum 156. 

Mesosigmoideum 156, 243, 
247. 

Metasyphilis, 

— Darmblutungen bei 590, 

591. 

Meteorismus, 

— Cocal- 205. 

— Darmstenosen und 405. 

— Flanken, s. Flamkenmeteo- 

rismus. 

— Ileus mechanicus und 491, 

498. 

— Sigmoiditis acuta und 318. 

Mikroklysmen, medikamen- 

tdse, bei 

— Proctitis chronica 290, 291. 

— Sigmoiditis chronica 328. 

Mikroorganismen, 

— Darmdyspepsien und 101, 

102 


— Stuhlbefunde 90, 92. 
— — Diagnostische Bedeu- 
tung 99. 
Milchreste, Stuhlunter- 
suchung auf 86. 


Sachregister. 


Milz, 
— Pankreascarcinom und 75. 
— Peristaltikhormon in der 
189. 
— Polycythamie und 797. 
Milzbrandphlegmone des 
Darms und Darmstenose 
436. 
Milzstauung, Darmblu- 
tungen bei 562. 
Milzstechen, Verstopfung 
und 213. 
Mineralsalze (-wasser), Ab- 
fihrwirkung 228. 
Mineralwasserkuren (s. a. 
Brunnenkuren, Trink- 
kuren), 
-— Colitis chronica mucosa 138. 
Darmdyspepsien 109. 
Dyspepsia intestinalis ner- 
vosa 116. 
Enterocolitis chronica 134. 
Hamorrhoiden 302. 
Pancreatitis chronica 46. 
Sigmoiditis chronica 327. 
Verstopfung und 224. 
Mischbewegungen des 
Darms 169. 
Monrosche Linie 161. 
Morphium bei 
— Colitis chronica mucosa 137. 
— Enterocolitis acuta 131. 
— Jleus mechanicus 501. 
Motilitatsst6rungen des 
Rectum und Sigma Ro- 
manum 268. 
— Literatur 277. 
Mitiller-Schlechts 
— Geloduratkapselprobe 18. 
— Serumplattenmethode zum 
Trypsinnachweis im Stuhl 
20. 


Murphyknopfe, Darmsteno- | 


sen durch 421. 
Muskelfasern, Stuhlunter- 
suchung auf 85, 89. 
Muskelspannung, Duode- 
nalgeschwiir und 659. 
Myelitis, Rectalhyperasthe- 
sien bei 267. 


Myome, 
— Darm- 462. 
— Rectum- 376. 


Myx6dem, Verdauungstrakt 
bei 821. 

Myxoneurosis intestinalis 
128, 275. 


N. 


Nabelbriiche 514, 515. 
Nachtschmerz, Duodenal- 
geschwiir und 654, 604. 
Nachverdauung 142. 
Nahrpraparate bei Entero- 
colitis chronica 133. 
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| Nahrungsmittel, 

— Abfiihrende 224. 

— Stopfende 211. 

Nahrungsresorption (-aus- 
nuitzung), 

— Diabetes mellitus und 801, 
802. 

— Fettsucht und 805. 

— Gicht und 809. 

— Nierenerkrankungen und 
813. 

— Pankreaskrankheiten und 


Nahrungsreste im Stuhl, 
— Diagnostische Bedeutung 


— Untersuchung auf 85. 

Nahrungszufuhr, Verstop- 
fung bei Stérungen der 
210. 

Naphthalin (f-Naphthol) 
bei Enterocolitis acuta 
132% 

Narkotica (s. a. Antineural- 

gica, Opiumpraparate) bei 

— Analfissur 308, 309. 

— Colica mucomembranacea 

276. 

— Darmblutungen 616. 

— Duodenalgeschwiir 727. 

—- Proctitis acuta 287, 288. 

— Proktospasmas 272. 

— Sigmoiditis 327, 329. 

Natriumsalze bei Duodenal- 
geschwtir 726. 

Nebenhodenerkrankung, 
Lahmungsileus bei 541. 

Nebennieren, 

— Magendarmstérungen bei 

Erkrankungen der 823. 

— Sympathicus und 189. 

Neohormonal 190. 

— Abfiihrwirkung, Indikatio- 

nen 227, 

Nephritis (s. a. Nieren- 
erkrankungen), Darmtatig- 
keit, vikariierende bei 812, 
813. 

Nephroptose 158. 

— Darmstenose durch 452. 

Nervensystem, Duodenal- 
geschwiir und 640. 

Netztorsion(-einklemmung), 
Darmlahmung bei 542. 

Neugeborene, 

— Dickdarm 190. 

— Melana 605. 

— Verstopfung 191. 

Neurasthenie, 

— Colitis mucosa und 128. 

— Magendarmstorungen bei 

sexueller 830. 
— Verstopfung und 206, 207, 
219. 

Neuroarthritismus, 

Schlermkolik und 810. 
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Neurosen, funktionelle, und 
Rectumbhyperasthesien 
(- ee 207. 

Neutralfett, Stuhlunter- 
suchung auf 89. 


Neutralon bei Duodenalge- 


schwiir 725. 
Nicotin (s. a. TabakmiB- 


brauch), Darmbewegungen | 


und 186. 


Nicotinvergiftung, Colitis) , 


spastica bei 546. 

Niere, 

— Ausscheidungen des Foetus 
durch die 140. 

— Darmstenose durch Sen- 
kung der rechten 452. 

Nierenerkrankungen (s, a. 
Nephritis), 

Colitis chronica mucosa und 
128. 


Darmblutungen bei 
598. 

Duodenalgeschwiir und 645. 

Lahmungsileus bei 542. 


— Magendarmstérungen bei 


bos; 


— — Literatur 840, 841. 
Nierenkoliken, Gicht und 
808. 
Nierenoperationen, Lah- 
mungsileus nach 542. 
Normalkot, 
82. 
Nothnagels 


— Gelbe K6rper im Stuhl 85. 


junaldiarrhoe 102. 


== Jey 


= Sciileimbolile Stuhlbefund | 


97. 
Nichternschmerz bei Duo- 
denalgeschwitir 658. 
Nuclease 8. 


suchung auf 93. 
—-Diagnostische Bedeutung 
98. 


oO. 


Probekost und. 


Darmamyloidose bei 815. 


Obstarten, Verstopfung und 


Mp5y. 
Obstipation (s. a. Ver- 
stopfung) 139, 
— Colitis chronica mucosa 
und 128. 
Obturationsileus(einfacher 
DarmverschluB) 502, 
Behandlung 508. 
Gallensteinileus 503. 


Kombinationsileus 505. 

Pathologische Anatomie 
500. 

Postoperativer 505. 

Prognose 507. 


Intermittierender Ileus 504. | 


|— Magen- 
Nucleoproteid, Stuhlunter- | 
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Obturationsileus(einfacher 
DarmverschluB), 

Strangobturation 505. 

Symptome 506. 

Ursachen (pathologisch- 
anatomische Vorgange) 
502. 

VentilverschluB 504. 

— Verlauf 507. 

Oedema angioneuroticum, 

Eosinophilie bei 794. 

Odeme, Darmblutungen und 

579. 
Oidium albicans, Duodenal- | 
geschwiir und 651. 

Oidtmanns Purgativ 232. 

Okkulte Blutungen, 

— Chlorose und. 763. 

— Duodenalgeschwiir 671. 

— Pancreatitis chronica und 

39. 

— Stuhluntersuchung 92. 

Olbehandlung bei 

— Duodenalgeschwiir 727. 

— Verstopfung 224. 

Olfrithstiick Volhards, Pan-_ 

kreasfermentnachweis durch 


Olklistiere 234. 
Analfissur 308. 
Hamorrhoiden 301. 
Myxoneurosis membrana- 
cea 2706. 
Proctitis acuta 287. 
Proktospasmus 272. 
Proktostase 263, 264. 
Rectalprolaps 336. 
Sigmoiditis acuta 321. 
Sigmoiditis chronica 327. 
Operationen, 


'— Duodenalgeschwiir nach 


647. 
und Darmblutun- 
gen nach 562, 566. 


Opiumpraparate (s. a. Nar- | 


kotica) bei 
Colitis acuta 134. 
Colitis chronica mucosa 137. 
Dyspepsia intestinalis ner- 
vosa 116. 
Enterocolitis acuta 131. 
Enterocolitis chronica 134. 
Ileus mechanicus 501. 
Pankreatitis 46. 


Opi ium-Belladonna-Suppo- 


sitorien 233, 
Opiumsuppositorien bei 
Darmdyspepsien 109. 
Organextrakte, Darmbewe- 
gungen und 189. 
Orthoform bei Enterocolitis 
acuta 132. 
Oesophaguskrebs mit Per- 
foration in die Aorta und 
konsekutivem BluterguB in 
Magen und Darm 556, 


| 
| 


Ovarialcarcinom, Magen- 
carcinom und 827. 
Ovarialtumoren, 
— Lihmungsileus bei Stiel- 
torsion von 542. 


|— Magendarmstorungen 


(appendikulare Sym- 
ptome) bei 827. 


| — Rectalstenosen durch 345. 


Oxalsaiure, Darmkonkretio- 
nen mit Gehalt an 811. 

Oxyuriasis, 

— Eosinophilie bei 793. 


— Proctitis acuta und 281. 


P. 


Packungen s. Umschlage, 
Warmeanwendungen. 

Palminfriihstitck Ehr- 
manns, Pankreaslipasenach- 
weis durch 22. 

Pancreatitis acuta 30. 

AbsceB des Pankreas und 
30. 

Alkoholmi8brauch und 43. 

Alter und Geschlecht 44. 

Atiologie 30. 

Bettruhe und Schonung 
bei 44. 

Chirurgische Behandlung 
46, 47 


, AT. 
Druckempfindlichkeit 36. 
Duodenalerkrankungen 
ihuatal SY, 

— Dyspepsie, gastrogene und 
Sle 

Erbrechen 36. 

Fermente in den Faeces bei 


Fettleibigkeit und 43. 
Gallenblasenerkrankungen 
(Gallengangserkrankun- 
gen) und 31. 
Gallensteinkoliken bei 36. 
Glykosurie bei 36, 37. 
Hamorrhagie des Pankreas 
und 30, 48. 
Harn bei 306. 
Ikterus bei 36. 
lleusdhnliche Symptome 36. 
neko Sa und 
Kollapserscheinungen 36. 
Leichte und schwere Falle 
35930! 
Loewische Reaktion bei 
(Adrenalinmydriasis) 38. 
Magengeschwiir und 33. 
Nekrose des Pankreas und 
30, 48. 
Palpationsergebnisse bei 36. 
Pancreatitis chronica und 
05 Sil 
Pathogenese 30, 
Pathologische Anatomie 33 


Pancreatitis acuta, 
— Peritonitisartige Symptome 
36 


Prognose 43. 
Schmidts Kernprobe bei 37. 
Stuhl bei 36, 37. 
Symptomatologie 35. 
Therapie 44. 
— Verlauf 43. 
Pancreatitis chronica (in- 
durierende) 30. 
Abdominaluntersuchung 
bei 39. 
Adstringenzien bei 46. 
Alkoholismus und 31,34, 38. 
Alter und Geschlecht 44. 
Anamie und 39, 
Arteriosklerose und 31, 38. 
Ascites und 39, 
Atiologie 30. 
Beschwerden, subjektive 38. 
Bolus alba bei 46. 
Bronzediabetes und 39. 
Butterstiihle bei 41. 
Carcinom des Pankreas und 
0) SPA afk 
Chirurgische Behandlung 
47, 
Choledochusverschlu8 und 
Cholelithiasis bei 39, 
Darmkatarrhe (Diarrhéen, 
gastrogene, dyspep- 
tische) bei 41. 
Diabetes und 34. 
Diat bei 45. 
Druckempfindlichkeit 40. 
Duodenalerkrankungen und 
3239: 
Duodenalspiilungen bei 46. 
Duodenumkompression bei 


39. 
Erbrechen bei 39. 
Ernahrungszustand 38. 
Fettstiihle 41. 
Gallenblasenerkrankungen 
(Gallengangserkran- 
kungen) 31. 
Glykosurie und 38, 42. 
Harn bei 42. 
Herzkrankheiten und 33. 
Ikterus bei 39. 
Intoxikationen und 33. 
Kernprobe Schmidts bei 41. 
Koliken bei 39. 
Lebercirrhose und 33, 34. 
Loewische Probe bei 43. 
Magengeschwiir und 33, 
Mageninhaltsuntersuchung 
(Retention) 39, 40. 
Magenspiilungen bei 44, 46. 
Okkultes Blut in den Faeces 
bei 39. 
Opium bei 46. 
Palpationsergebnisse 39. 
Pancreatitis acuta und 30, 
Slhe3s: 


Sachregister. 


Pancreatitis chronica (in- 
durierende), 
Pankreasfermente bei 42. 
Pankreaspraparate bei 46. 
Pathogenese 30. 
Pathologische Anatomie 33. 
Peripankreatitis 39. 
Pfortaderkompression 
(-stauung) bei 39. 
Prognose 43. 
Riedelscher Tumor 32, 33. 
Rontgenuntersuchung 40. 
Salzsauremedikation bei 
44, 40. 
Schmerzen bei 40. 
— Behandlung 46. 
SpeichelfluB bei 40. 
Starkeausnutzung bei 41. 


30, 32, 34. 
Stuhluntersuchung 41. 
Symptomatologie 38. 
Syphilis und 31, 34. 
Temperatur bei 39. 
Therapie 44. 

Trinkkuren (Karlsbad, 

Kissingen) bei 46. 
Tuberkulose und 31. 
Urobilinurie bei 39. 

- Ursachliche Faktoren 30. 

— therapeutische Beein- 
flussung derselben 46, 
47 


Verlauf 43. 
Pancreatitis 
tiva 33. 
Pancreatitis purulenta (s. 
a. PankreasabsceB) 61. 

Pankreas, 

— Anatomie 1. 

— Innere Sekretion des, und ihr 
EinfluB auf Verdauung 
und Stoffwechsel 823, 824. 

— Physiologie 6. 

— Verdauungssaft 6. 

— Wechselbeziehungen zu an- 
deren Blutdriisen 9, 10. 

PankreasabsceB 61. 

— Abdominalschwellung 62, 
63. 

— Alter und Geschlecht 62. 

Atiologie 61. ; 
Bursa-omentalis-Eiterungen 
und 61. 

Diagnose 63. 

Duodenalgeschwiir und 61. 

Fieber 62. 

Glykosurie 63. 

Hyperleukocytose 62. 

Komplikationen 62. 

Leberapscesse und 62. 

Lumbalschwellung 62. 

— Magengeschwiir und 61. 

Pancreatitis acuta und 30. 

Pankreascyste und 61. 

Pankreasnekrose und 61. 


postopera- 
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PankreasabsceB, 

— Pathologische Anatomie 61. 

— Perforationen 61, 62. 

— Primarer 61. 

— Probepunktion 63. 

— Sekundarer 61. 

— Sepsis und 61. 

— Steine des Pankreas und 61. 

— Stuhluntersuchung 63. 

— Symptome 62. 

— Therapie 63. 

— Trauma und 61. 

— Venenthrombosen 62. 

Pankreasamylase 8. 

Pankreasapoplexie (s. a. 
Pankreasnekrose) 48. 

Pankreascarcinom 70. 


i Ascites bei 75. 
Steine des Pankreas und 


— Ausbreitung 71. 

— Blutsttihle bei 74. 

— Blutungen bei 72. 

— Diagnose 75. 

— Douglasmetastase 828. 

— Driisenfunktionsst6érungen 
bei diffuser Tumorent- 
wicklung 70. 

— Duodenumkompression bei 


— Ernahrungszustand bei 72. 

— Fettstiihle 73. 

— Gallenblasen- und Leber- 
palpation bei 73. 

— Glykosurie bei 74, 75. 

— Ikterus und 73. 

— Infektionen bei 72. 

— Kompressionssymptome ~ 
seitens der Nachbar- 
organe 73, 75. 

— Kopftumoren, Symptome 
und Diagnose 75. 

— Lebermetastasen bei 71, 73. 

— Lokalisation 71. 

— Magensymptome bei 73, 75. 

— Metastasen 71. 

— Milzschwellung bei 75. 

— Palpationsergebnisse 72. 

— Pancreatitis chronica und 
3032 eile 

— Pathologische Anatomie 70. 

— Pfortaderstauung bei 75. 

— Primares 70. 

— Pyloruskompression bei 73. 

— Rectalstrikturen bei Meta- 
stasen von 345. 

— Schmerzen bei 72. 

—- Sekundares 70. 

— Steine des Pankreas und 
1k, TP: 

— Struktur, anatomische 71. 

— Stunhluntersuchung 73, 74. 

— Symptomatologie 72. 

— Temperatur bei 75. 

— Therapie 76. 

— Verdauungsbeschwerden 


— Verlauf 75. 


804 


Pankreascysten 66. 
Atiologie 66. 
Cystadenome 66. 
Echinokonien 60. 
Diagnose 69. 
Ikterus bei 68. 
Klinische Symptome 68. 
Phatologische Anatomie 66. 
Proliferationscysten, 
Pseudo- und Retentions- 
cysten 66. 
Therapie 69. 
Trauma und 66, 09. 
Vereiterte 61. 
Pankreasdiagnosticum 
Winternitz 16. 
Pankreasdiastase 8. 
Harnuntersuchung auf, 
nach Wohlgemuth 23. 
— Stuhluntersuchung auf 21. 
Pankreasechinokokken 
66. 
Pankreasentziindungen 
30. 
Pankreasfermente (s. auch 
Trypsin etc.) 7. | 
— Blut und 23. | 
— Diastatische 8. 
— Duodenalinhaltsunter- 
suchung auf 22, 
— Harnuntersuchung auf, 
nach Wohlgemuth 23. 
— Mageninhaltsuntersuchung 
auf 22. 
— Pancreatitis chronica und 
42. 
— Stuhluntersuchung auf 19.) 
Pankreashamorrhagie 
(S.a. Pankreasnekrose) 48. | 
— Pankreatitis und 30, 48. 
Pankreaskoliken, Diabetes 
mellitus und 799. 
Pankreaskrankheiten 1. 
Abderhaldensche Reaktion | 
bei 26. 
Achylia gastrica und 13. 
Ausnutzungsversuch bei 14. | 
Azotorrhoe bei 17. 
Bronzediabetes und 14, 
Butterstuhl bei 15. | 
Cammidgereaktion und 25. 
Celluloseverdauung bei 19, 
Cholecystitis(Cholelithiasis) 
und 13. 
Darmfaulnis und 26. 
Darmkatarrh bei 14. 
Diabetes und 23. 
Diagnostik 11. 
Diarrhéen, gastrogene und 


| 


, 
Diinndarmkompression 


(verschluB) bei 14. | 

Duodenalgeschwiir und « 

13, 087, 705, 706. 

— — Differentialdiagnose 
(Olale 


° 
| 
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Pankreaskrankheiten, 


'— Duodenalkompression (ver- 


schlu8) bei 14. 
— Dyspeptische Stoérungen 
und 11, 1 
EiweiBverdauung bei 17. 
Erbrechen (Erbrochenes) 
bei 12. 
Ernahrungszustand 12. 
Fermentabsonderung, ver- 
minderte (aufgeho- 
bene) und ihr Nach- 
weis 19. 
Fettausnutzung 15, 10. 
Fettreste im Stuhl bei 96. 
Fettspaltung bei 16. 
Fettstithle und 15, 16, 17. 
Fieber {2. 
Funktionspriifung bei 
15, 18. 
Funktionelle 26. 
Geloduratkapselmethode 
Miiller-Schlecht 18. 
eee ale Sahlis 
18. 


und 24, 
endogene, im 
Harn bei 26. 
Ikterus bei 14. 
Kernprobe Schmidts 18, 19. 
Kohlehydratverdauung 19. 
Kreatorrhoe bei 17, 18. 
Lecithinausscheidung mit 
dem Kot bei 16. 
Literatur 77. 
Magengeschwiir und 13. 
Nachbarorgane bei 13. 
Palpationsergebnisse 12, 13. 
Pfortaderkompression bei 
14. 
- Schilddriisenfunktion und 


Glykosurie 
Harnsaure, 


Schmerzen 1D: 


Steatorrhoe bei 15. 

Stuhl und 12, 14, 95. 

Stuhluntersuchung bei 15, 
16 ff 

Symptome, allgemeine und 
lokale bei 11. 

— Verdauungsstérungen 
durch Ausfall der 
auBeren Sekretion bei 
14. 

Winternitz’ Pankreasdia- 
gnosticum 106. 

Pankreaslipase 7. 

Mageninhaltsuntersuchung 

auf 22, 

Pankreasnekrose 48. 

Abdomen bei 56. 

Ape des Pankreas und 


Alkoholismus und 53. 
Aligemeinerscheinungen 56, 


| — Anamnese 55. 


Schmidts Kernprobe bei 96. | 


Pankreasnekrose, 

Arteriosklerose und 53. 

Atiologie 48, 53. 

Blut bei 58. 

Bursa omentalis-Eiterung 
belie 50m onpoc: 

— Probepunktion 61. 

— Chirurgische Behand- 
lung 60. 

— Resultate 59, 60. 

Cholelithiasis und 53, 55. 

Darmoperationen und 53. 

DarmverschluB, hochsitzen- 
der, und Differential- 
diagnose 59. 

Darmwandnekrosen bei 57. 

Definition 48. 

Diagnose 59. 

Diastase im Harn und Blut 
bei 58. 

Diat bei 61. 

Dorsaler Typus 56. 

Druckempfindlichkeit (Dé- 
fense musculairé) bei 
bile 

Duodenalerkrankungen 
und 53. 

Eiterungen, sekundare, nach 


58. 
Erbrechen bei 56. 
Erepton-Traubenzucker- 
instillationen, rectale, 
bei 61. 
Excitantien bei 61. 
Experimentelles 49. 
Fellgewebsnekrose, Ent- 
stehungsmodus 51. 
Fettleibigkeit und 53, 55. 
Fieber 50. 
Gallengangerkrankungen 
und 53. 
Geburtsakt und 53. 
Giftwirkung des nekroti- 
schen Gewebes 53. 
Glykosurie bei 58. 
Hamorrhagien, Entstehung 
50 


Harn bei 58. 
Hyperleukocytose bei 58. 
Idiopathische Blutungen 48. 
Ikterus und 56. 
lleussymptome bei, und ihre 
Entstehung 55, 57. 
Indicanprobe bei 58. 
Initialsymptome 55. 
— Kochsalzinfusionen bei 61. 
— Kollaps, initialer, bei 56. 
— Krank eitsbild 55. 
— Lahmungsileus bei 542. 
— Lebernekrosen bei- 51; 55: 
— Loewische Reaktion (Adre- 
nalinmydriasis) bei58. 
— LumbalabsceB bei 58. 
— Magengeschwiir und 53. 
— Mahlzeiten, reichliche, und 


3, 


Pankreasnekrose, 
— Nekrose des Pankreasgewe- 
bes, Entstehung 49. 

— Palpationsbefunde 57. 

— Pankreatitis und 30, 48. 

Pankreassekretion bei 57. 

Pathogenese 48. 

— Pathologische Anatomie 53. 

Peritonitis und, Differential- 
diagnose 57, 59. 

— Peritonitische Symptome 


— Pfortaderthrombose und 58. 

— Pleuraempyem und 58. 

— Prodrome 56. 

— Prognose 59. 

— Retroperitoneale Affek- 
tionen und 53, 56. 

— Schmerzen 56. 

— Sekundarprozesse nach 58. 

— Singultus bei 56. 

— Stuhl bei 57. 

— ee enabsces und 
58. 


— Symptomatologie 55. 
— Therapie 60. ; 
— Trauma und 53. 
— Verlauf 58. 
Pankreaspraparate bei 
Pankreatitis 46. 
Pankreassaft 6. 
Pankreassekretion, Pan- 
kreasnekose und 57. 
Pankreassekretion, 4u- 
Bere, und deren St6- 
rungen 26. 
Achylia gastrica 28. 
Achylia pancreatica 26. 
Ausschaltung derselben, 
und deren Folgen 10, 24. 
Hyperchylia pancreatica 29. 
Hypochylia gastrica und 28. 
Hypochylia pancreatica 20. 
Paralytische Sekretion 6, 29. 
Pfortaderstauungen 28. 
— Priifung derselben 14. 
— Sauglingsatrophie 28, 29. 
-- Verdauungsstorungen und 
Stuhl bei Ausfall der 
Sekretion 14. 
Pankreassekretion in- 
nere, und deren St6- 
rungen 6, 8, 30. 
— Adrenalinmydriasis 25. 
— Cammidgesche Reaktion 25. 
— Diabetes 23. 
— Fettresorption 11. 
— Glykosurie 24. 
— Kohlehydratstoffwechsel 
und 9, 
— Langerhanssche Inseln und 
deren Erkrankungen 23, 
24. 
— Priifung derselben 23. 
— Schilddriisenfunktionsst6- 
rungen 26. 
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Pankreassteine 64. 

— Abscesse des Pankreas und 
, Ol. 

— Atiologie 64. 


(A TX 
Chirurgische Behandlung 
66 


Diagnose und klinische 
Symptome 65. 


30M32: 

— Pathologische Anatomie 64. 

Pilocarpinbehandlung 65. 

Therapie 64. 

Pankreastumoren 70. 

-— Riedelscher Tumor 32, 33. 

Pankreon (Pankreatin) bei 
Enterocolitis chronica 133. 

Pantopon bei Diarrhoea 
nervosa 1106. 

Papaverin, 

— Abfithrwirkung 227. 

— Darmwirkung 190. 

Papillome, Reiz-, am Anus 
BP BP 

Paraffinal bei Proktostase 
205. 

Paraffinklistiere, 

— Hamorrhoiden 301. 

— Myxoneurosis membrana- 

cea 276 

— Proctitis acuta 287. 

Proktospasmus 272. 

— Proktostase und 264. 

Rectalprolaps 336. 

— Sigmoiditis acuta 321. 

Sigmoiditis chronica 327. 

Paraffinmedikation, Prok- 
tostase 265. 

Paraintestinale Eiterungen, 
_Stuhlbefund bei Perforation 
in den Dickdarm 97. 

Parametritis, Perisigmoi- 
ditis acuta und 319. 

Paratyphus B, Sigmoiditis 
chronica und 325. 

Parotitis epidemica, Pancrea- 
titis acuta nach 31. 

Partialhernien 523. 

Pelvicus, N., 

— Alkaloide und 188. 

|— Darmbewegungen und 184, 


len) des Darms 169, 175. 
Perforationsperitonitis, 
— Hirschsprungsche Krank- 

heit und 363, 360. 
— Rectumcarcinom 391. 
— Sigmoiditis acuta und 320. , 
— Sigmoiditis chronica 325. 
Pericholecystitis, Duode- 

nalstenose und 700. 
Periduodenitis, Duodenal- 

geschwiir und 688, 697. 


— Pancreatitis chronica und | 


Pendelbewegungen (-wel- | 


— Carcinom des Pankreas und | Peripankreatitis, 


| 
| 


| 
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Perikardnekrosen, Pan- 
kreasnekrose und 54. 
Perikolitis 127. 
Perinealhernie 513. 
Pankrea- 
titis und 39. 
Periproktitis 310. 
Perisigmoiditis 127. 
— Acuta 318, 319. 
— Adnexerkrankungen und 
828. 
— Carcinoma flexurae und, 
Differentialdiagnose 389. 
— Chronica 325. 
Peristaltik, Darm- 169, 170. 
--- Entleerungsreflex WAL 
— lleus mechanicus und 490. 
— Richtung der peristaltischen 
Welle 171. 
Peristaltikhormon 189,821. 
Peritoneum, 
— Adhasionsbildung 437. 
— Strangbildungen 437. 
Peritoneumnekrosen, Pan- 
kreasnekrose und 54. 
Peritonitis(s.a. Perforations- 
peritonitis), 
— Darmlahmung bei 540. 
— Kolitis und, Differential- 
diagnose 123, 128. 


|— Pankreasnekrose und, Diffe- 


rentialdiagnose 57, 59. 


|— Verstopfung und chroni- 


sche partielle 145, 205. 
Perityphlitis 127. 
— Proctitis acuta und 281. 
— Verstopfung und 204. 
Perlenprobe Finhorns 82. 
Perthessche Form der 
Hirschsprungschen Krank- 
heit 194, 204. 
Pfahlung, Mastdarmverlet- 
zungen durch 401. 
Pflanzenkost, Lahmungs- 
ileus bei 544. 
Pfortaderkompression, 
— Darmblutungen bei 562. 
— Pancreatitis chronica und 39. 


/— Pankreaserkrankungen und 


14. 
Pfortaderstauung, 
— Duodenalgeschwiir und 649, 
650. 
-_— Pankreascarcinom und 75. 
— Pankreassekretionsst6run- 
gen bei 28. 
Pfortaderthrombose 
(-phlebitis), 
— Duodenalgeschwiir und 683, 
684. 
— PankreasabsceB und 62. 
— Pankreasnekrose und 58. 
Phenolphthalein 226. 
Phenolphthaleinprobe, 
Blutnachweis in den Faeces 
mittels der 94, 585. 
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Phosphate bei Duodenalge- 
schwiir 728. 

Phrenicus-Druckpunkt bei 
Gallenblasenerkrankungen 
(und Ulcus duodeni) 059. 

Physkonien 201. 

Physostigmin, 

— Darmlahmung, Behandlung 

mit 545. 
— Darmnerven und 188. 


Pigmentierungen der Haut, | - 


Pancreatitis chronica (Bron- 
zediabetes) und 39. 
Pilocarpin, 
— Abfiihrwirkung 227. 
— Darmnerven und 188. 
— Pankreassteine, Behandlung 
mit 69. 
Plethora, Darmblutungen bei 
505. 
Pleuraempyem, 
nekrose und 58. 
Pleuraeréffnung, 
Lahmungsileus nach 542. 
Pleuranekrosen, Pankreas- 
nekrose und 54. 
Pleuritis,appendikulare (duo- 
denale) Symptome 680, 681. 
Plicae transversales recti 156, 
245, 246. 
— Defakationsbehinderung 
durch die 193. 
— Funktion 253. 
Plumbum aceticum bei 
Darmblutungen 617. 
Pneumatosis cystoides 
intestini 436. 
Pneumonie, appendikulare | 
(duodenale) Symptome 681, 
682 | 


Pankreas- 


Podophyllin 230. 
Polycythamie (-globulie), 
Magendarmkanal bei 796. | 
— Literatur 838. 
Polyneuritis, Sigmoiditis 
chronica und 325. 
Polypen, 
— Darm- 459. 
— Rectum- 372. 
Polypoide des Rectum 376. | 
Polyposis intestini, Stuhl-| 
befund bei 98. | 
Probekost bei Darm- 
funktionspriifungen 82, 83. 
Probelaparotomie, Darm- 
stenosen und 414, 
Proktakenie 265. 
Proktale Hyperasthesie 206. 
Proktalgien 265. 
Proktitis 
— Akute 278. 
— — Therapie 287. 
Analgegend bei 282. 
Atrophische Formen 284. | 
Chronica 281. 
— Therapie 288. 
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Proktitis 
— Colli (ampullae) 285. 
Eosinophile 98, 282, 795. 
Fibrolysininjektionen bei 
strikturierender 352. 
Follicularis (granulosa) 284. 
Geschwiirsprozesse 284. 
Gonorrhoe und 284, 286. 
Hamorrhagische Formen 
283. 
Hamorrhoiden und 297. 
Hyperplastica stenoticans 
284 


Lokalisierte Formen 285. 
Proliferans 284. 
Rectalprolaps und 299. 
Reizpapillome (- pyramiden) 
am Anus bei 283, 372. 
Sekundare 280. 
Sphincteratonie bei 273. 
Sphincterica 282, 283, 285. 
— Hamorrhoidal- 
blutungen 614. 
Stuhldrang, falscher, bei 266. 
Syphilis und 284, 286. 
Tuberkulose und 286. 
— Verstopfung und 204. 
Proktogene Verstopfung 144. 


/Proktomucorrhoe 275. 


Proktosigmoiditis 316. 

Acuta 318. 

Chronica 321. 

— Eosinophile 795, 796. 

Ulcerosa 284. 

— —.Rectalstenosen bei 344. 

Proktosigmoskopie (s. a. 
Endoskopie, Proktoskopie) 
256. 

Prokto-Sigmostase (s. a. 
Proktostase) 260. 

Proktoskopie (s. a. Endo- 
skopie) 256. 

Hamorrhoiden, innere 
(hochsitzende) 295, 296. 

Kolitis 126, 129. 

Proctitis acuta 279. 

Proctitis chronica 283. 

Sigmoiditis acuta 319. 


|— Sigmoiditis chronica 323. 


Proktoskopische Behand- 
lung bei Proktitiden (s. a. 
die anderen Rectalerkran- 
kungen) 288, 290. 


Proktospasmus 253, 268. 
— Proctitis sphincterica und 
283. 


— Therapie 271. 
Proktostase 182. 
Atonische 274, 
Hamorrhoiden und 294. 
Paradoxe 260, 261. 
Proktitis und 285. 
Rectumanasthesien (-hyp- 
asthesien) und 259, 
Sigmoiditis chronica und 
324, 


Proktostase, 

— Symptome 260. 

= herapies2s3 6205. 

= Verlauie2o2: 

Prolaps, 

— Anal- 334. 

— Hamorrhoidal- 299. 

— Rectal- s. Rectalprolaps. 

Prolapsbehandlung 
Hamorrhoiden 301. 

Prosekretin 820. 

Prostataerkrankungen, 
Proctitis acuta bei 281. 

Prostatahypertrophie, 

— Hamorrhoiden bei 294. 

— Rectalstenosen bei 345. 


der 


— Verdauungsstérungen bei 
814. 
Prostatatumoren, Darm- 


obstruktion durch 453. 
Pruritus ani, Diabetes mel- 
litus und 803. 
Pseudocarcinom des Sigma . 
Romanum 322. 
Pseudoileus 505. 
Pseudoleukamie, 
— Magendarmkanal und 781. 
— — Literatur 837. 
Pseudomelanose des 
Darms 831. 
— Literatur 842. 
Pseudopolypen des Rec- 
tum und der Flexur 334. 
— Hirschsprungsche  Krank- 
heit und 368. 
Psychasthenie, Verstopfung 
und 206, 207, 216ff., 219. 
Psychotherapie, 
— Prokto-Sigmostase 263. 
— Verstopfung 235 ff. 
Ptosis viscerum 158. 
Pulverbehandlung bei Sig- 
moiditis chronica 329. 
Pupillendifferenz bei Rec- 
tum- und Sigma-Romanum- 
Erkrankungen 277. 
Purgatin (Purgen) 226. 
Purpura haemorrhagica in- 
testinalis 436. 
Pyloritis spastica 668. 
Pylorospasmus, 
— Duodenalgeschwiir und 
659, 6060. 
— alge! pancreatica bei 


— Magenerweiterung und 670. 
Pylorusausschaltung bei 
Duodenalgeschwiir 736. 
Pylorusmagen, Funktion 

168. 
Pylorusspiel, Darmbewe- 
gungen-und 168, 169. 
Pylorusstenose, 
— Duodenalgeschwiir und669, 
670. 
— Duodenalstenose und 700. 


Pylorusstenose, 
—- Gutartige, Darmdyspepsien 
bei denselben 105. 
Spastische (s. a. Pyloro- 
spasmus) 668. 
Pylorusverengung, ope- 
rative bei Duodenalge- 
schwiir 734. 
Pyothorax subphrenicus 682 
Pyramiden, Reiz-, am Anus 
283,372: 


Q. 


Quecksilbervergiftung, 
Sigmoiditis chronica und 
325: 

Querkolom 155, 156. . 


R. 


Radiumbehanadlung, 

— Hamorrhoiden 301. 

— Rectumearcinom 394. 

Rauchen, Hamorrhoiden 302. 

Rectale Verstopfung 182. 

Rectalerkrankungen 
(s. a. Rectum) und Er- 
krankungen desSigma 
Romanum (s. a. Sigma 
Romanum) 243 ff. 

Analfissur 300. 

Anamnese 257. 

Anasthesien 259. 

- Angstneurosen (-diar- 
rhéen) 277. 

Atonien 273. 


carcinom) 378. 

Colica mucosa 275. 

- Digitaluntersuchung 254, 
255. 

Divertikel (Divertikulitis) 
317. 

Endoskopie 255. 


== iterates 13: 


rhéen) 277. 
Erweiterungen, pathologi- 
sche 360 


Fistula ani (recti) 310. 
Formveraénderungen 355, 
— Literatur 369. 
Fremdk6rper 398. 
Hypasthesien 259. 
Hyperasthesien 265. 
Hypertonien 268. 
Hypotonien 273. 
Hamorrhoiden (s. a. diese) 
292. 
Herpes recti 285. 
Inspektion der Analgegend 
254. 


Carcinome (s. a. Rectum- | 


Entziindliche Prozesse 278. 


; | 
Erwartungsneurosen (-diar- 


Sayed Sap oa wirkungen) 
ails | 


Sachregister. 


Rectalerkrankungen 
(s. a. Rectum) und Er- 
krankungen desSigma 
Romanum (s.a. Sigma 
Romanum), 
Invagination 335, 
Irrigoskopie 257. 
KXotsteine 398, 399. 
Kottumoren 255. 
Lageveranderungen 355. | 
Lidspaltendifferenz bei 277. | 
Melanose 285. 
Motilitatsst6rungen 268. 
— Literatur 277. 
Myxoneurosis intestinalis 
DAS) 


Nervése Storungen 259, 

Neubildungen 371. 

Neurosen, sekretorische und 
vasomotorische 275. 

Parasthesien 265. 

Periproktitis 310. 

Perisigmoiditis 318, 319, 
325. 


Proctitis acuta 278. 
Proctitis chronica 281. 
Proktakenie 265. 
Proktalgien 265. 
Proktomucorrhoe 275. 
Proktosigmoskopie 256. | 
Proktospasmus 253, 268. 
Proktostase (Prokto-Sigmo- | 
stase) 259. 
Prolaps 334. 
Pupillendifferenzen bei 277. | 
Rectocele 334. 
- Rectovaginalpalpation 255. 
Relaxation der Schleimhaut 
Rontgenuntersuchung 256. | 
Sekretionsneurosen 275. | 
Sensibilitatsst6rungen 259. 
Sigmoiditis 315 ff. | 
Sondierung 255. 
Spasmen 268, 269. 
Stercoralglobus 261. 
Stuhlbefunde 253, 254. 


Subjektive Beschwerden 
253. 

- Tenesmus 253. 

Untersuchungstisch, dreh- 
barer (StrauB) 257. 

Vasomotorische Neurosen 
275. 

Verengerungen (s. a. Rectal- 


strikturen, Sigma Ro- | --- 


manum) 338. 
— Verletzungen 401. 
Rectalgeschwiire 284. 
— Literatur 313. 
Rectalgonorrhoe (s.a. Go- 
norrhoe) 280, 284. 
Rectalinsufflator von 
StrauB 290. 
Rectalkrisen, tabische 260. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. VI, 1. 


Stuhldrang, falscher, bei 266. | 


807 


|Rectalprolaps 334. 


— Behandlung 336, 337. 

-— Hamorrhoiden und 299. 

— Literatur 338. 

— Proctitis acuta und 279,281. 

Rectalsptilungen s. Darm- 
sptilungen, Klistiere. 

Rectalstrikturen 338. 

— Aktinomykose und 344. 

Angeborene 338. 

Atiologie 341. 

Behandlung 350. 

Carcinomstrikturen und 
benigne 389. 

Chemische Agentien und 
342. 

EE Behandlung 

352 


PS Seg | aah (Ster- 
coralgeschwiire) und 342. 

Dehnungsbehandlung 351, 
Saye 

Diagnostik, atiologische 
350. 

Digitaluntersuchung 348. 

Dysenterie und 343. 

Endoskopie 349. 

Ernahrung bei 351. 

Erweiterungen, suprastrik- 
turale 341. 

Erworbene 340. 

Faltenstenosen (Kulissen- 
engen) 339, 344. 

Fibrolysininjektionen 352. 

Geburtstraumen und 341. 

Gonorrhoe und 342. 

Irisstenose 339. 

Idlinische Erscheinungen 
347. 

Kcompressionsstenosen bei 
Krankheitsprozessen in 
der Umgebung (Exsudate 
und Carcinome u. s. w.) 
344, 345. 

Literatur 353. 

Lokalisation 340. 

Pathologisch-Anatomisches 
341. 

Proctitis und 281, 284. 

SUSU pus ulcerosa 
und 344 

Ricinus- Opiumbehandlung 
Sil. 

Rontgenuntersuchung 348. 

- Sondierung 349, 350, 351, 
Boo: 

Statistisches 340. 

Strahlentherapie als Ursache 
von 342. 

Syphilis und 343. 

Thermische Agentien und 
342. 

Trauma und 341, 342. 

- Tuberkulose und 344. 

Ulcus callosum recti und 
341. 


yi! 
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Rectalstrikturen, 

— Valvidotomie 350. 

— Verlauf 350. S 

Rectalsyphilis (s.a. Syphilis) 

284, 286. 

Rectaltuberkulose 284. 

— Behandlung 291, 292. 

— Strikturen bei 344. 

Rectaluntersuchung (s. a. 

Endoskopie, 
pie, Réntgenunter- 
suchung) 253. 

Carcinoma recti 383. 

Hirschsprungsche Krank- 

heit 366. 

Ileus mechanicus 500. 

— Mastdarmstrikturen 348. 

Proctitis acuta 279. 

Proctitis chronica 283. 

— Sigmoiditis chronica 323. 

— Verstopfung und 222. 

Rectocele 334. 

Rectopexie 

recti 338. 
Rectoromanoskopie (Ss. a. 
Proktoskopie, Endoskopie, 
Rectaluntersuchung), Darm- 
blutungen und 600. 

Rectoromanum genu (S. a. 
Genu) 166. 

Rectoskopie (s. a. Rectal- 
untersuchung, Prokto- 
skopie), 

— Darmstenosen und 410. 

— Kolitis 126, 129. 

Rectotomien bei 

strikturen 352, 353. 

Rectum (s. a. Dickdarm) 

156 


bei Prolapsus 


Rectal 


50. 
Adenome 372, 373, 374. 
Aktinomykose 286. 
Ampulla (s. a. diese) 244, 
245. 


— Spasmen 269. 
Amputation bei Rectum- 
carcinom 393. 

Andasthesien 259. 

Anatomie 243, 

—- Literatur 258. 

Angiome 377. 

Atonien 273. 

Atresie 339. 

Bezoarsteine 400. 

Bilharziaerkrankung 286. 

Bilharziapolypose 373, 375, 
SiGhh 


— Carcinom (s. a. Rectum- 
carcinom) 378. 

— Literatur 396. 
Defakationsakt (s. a. Defi- 
kation) 251, 252. 

Dermoide 376. 

Digitaluntersuchung (s. a. 
Rectaluntersuchting) 

Diphtherie 281. 


Proktosko:- | 


Sachregister. 


Rectum (s. a. Dickdarm), 


Divertikel und krankhafte 
Prozesse an denselben 
Sie 

Endoskopie 255. 

Entziiridliche Prozesse 278. 

Epithelheterotopien 377. 

Erkrankungen (s. a. Rectal- 
erkrankungen) 243. 

Erweiterungen, pathologi- 
sche 360. 

— Literatur 369.: 

— Suprastrikturale 341. 

Erysipel 281. 

Evakuation, mechanische 
263. 

Fascia recti 249. 

Fibrome 3706. 


— Fistula ani (recti).310. 


Fremdkorper 398. 

— Literatur 402. 

Geburtstraumen 401. 

GefaBverengerung 249. 

Genu rectoromanum (Ss. a. 
Genu) und 1066. 

Geschwtire s. Rectalge- 
schwire. 

Gonorrhoe 280. 

Hamorrhoidalplexus (-ring) 
249, 253. 

Herpes recti 285. 

Hypasthesien 259. 

Hyperasthesien 265. 

Hypertonien 268. 

Hypotonien 273. 

Innervation seines unteren 
Abschnitts 186, 187. 

Invagination 335. 

— Literatur 338. 

Kohlrauschsche Falte 167, 
245, 240. 

— Defakationsbehinderung 
durch dieselbe 193, 
194. 

— Funktion 253. 

Kotsteine 398, 399. 


Krisen, tabische 266. 


Lipome 376. 

LymphgefaBe 250. 

Massage 263. 

Melanose 285. 

Motilitatsst6rungen 268. 

— Literatur 277. 

Myome 376. 

Nervenversorgung 250. 

Neubildungen 371. 

-—— Bésartige 378. 

— Gutartige 371. 

— Literatur 396. 

Neuralgien 265. 

Neurosen, sekretorische und 
vasomotorische 275. 

Parasthesien 265. 

Pars ampullaris, pelvina und 
perinealis(sphincterica) 
244, 245, 


Rectum (s. a. Dickdarm), 

Physiologie 251. 

— Literatur 258. 

Plicae transversales 107, 245. 

— Defakationsbehinderung 
durch dieselben 192. 

— Funktion 253. 

Pol ate (Polyposis) 372, 


Peper 376. 
Prolaps 334. 
— Literatur 338. 
Pseudopolypen 334. 
Relaxation der Schleimhaut 
299, 333 
— Literatur 338. 
Resektion bei Rectumcarci- 
nom 393. 
Sarkom 395. 
— Literatur 396. 
Schleimabsonderung 275, 
Schleimhaut 248. 
Schleimhautgangran bei 
Proctitis acuta 281. 
Sekretionsneurosen 275. 
— Literatur 277. 
Sensibilitatsst6rungen 259. 
— Literatur 277. 
Sensibilitatsverhaltnisse 
142, 144, 187, 251. 
== Siegelringmetastase bei 
primaren interabdo- 
minellen Carcinomen 
828. 
Sondierung 255. 
Spasmen 268. 
Syphilitische Erkrankungen 
284, 286, 343. 
Syphilome 377. 
Torpor recti 260. 
Ulcus callosum 341. 
— Untersuchungsmethodik 
— Literatur 258. 
— Vasomotorische Neurosen 
QD: 
— Literatur 277. 
— Verengerungen (s. a. Rectal- 
strikturen) 338. 
— Verletzungen 401. 
— — Literatur 402. 
— Verschlu8 (Tonus) seines 
unteren Abschnittes 
178, 186, 187. 
— VerschluBmechanismus 197. 
Rectumcarcinom (und Car- 
cinom des Sigma Roma- 
num) 378. 
— Adenoma recti und 374, 
Oho Steiile 
— Allgemeinbefinden 383. 
— Amputatio recti 393. 
_ aed ENS 
79. 


— Anus praeternaturalis bei 
| 393. 


Rectumcarcinom (und Car- 
cinom des Sigma Ro- 
manum), 

Atiologie 380. 

Behandlung 391. 

Blutungen "381, 383. 

Dauererfolge nach opera- 
tiven Eingriffen 392. 

Diabetes mellitus und 381, 
803. 

Diarrhoe und 381. 

Differentialdiagnose 389. 

Ere ne uchine 383. 

Doppelcarcinom 390. 

Endoskopie 385. 

Funktionelles Verhalten des 
Rectum post operationem 
393. 

Geschlecht 378. 

Komplikationen 390. 

Latenzzustand 381. 

Lebensalter 378. 

Lokalisation 378, 379. 

Metastasen 384. 

Obstipation und 381, 382. 


— Operationsmortalitat 391, 
392 
— Palliativoperationen  (-be- 


handlung) bei 393, 394. 
Palpationsergebnisse 384, 
385. 
Polyposis recti und 375, 
370. 


Probeexcision 386, 387. 
Radikaloperation 393. 
Resectio recti bei 393. 
Réntgenuntersuchung 387. 
Schmerzen 382. 
Statistisches 378, 379, 391, 
392. 
Strahlenbehandlung 394. 
Stuhl 381, 382, 383. 
Stuhlregelung bei nicht 
operierten Fallen 394. 
Symptome 378, 381. 
Tenesmus 381, 382. 
Todesursachen 390. 
Verlauf 378, 390. 
Rectumexstirpation bei 
Rectalstrikturen 352. 
Rectusrigiditat bei Duo- 
denalgeschwiir 660. 
Reflexileus 541. 
Regulin 226. 

— Proktostase und 265. 
Reichmannsche Krankheit, 
Duodenalgeschwiir und 

063. 
Reinigungsklistiere (Ent- 
leerungsklistiere) 328. 
Reisen, Verstopfung und 209. 
Reizpapillome am Anus 
WS2esi2. 
Relaxation der Rectal- 
schleimhaut 333. 
— Literatur 338. 
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Resektion des Rectum bei 
Rectumcarcinom 393. 

Resorcin bei Enterocolitis 
acuta 132. 

Retroperitonealblutun- 
gen, Lahmungsileus bei, 
nach Beckenfrakturen 542. 

Retroperitonealhernien 
BOs 


Rhamnus frangula 226. 

Rheum 226. 

Ricinus6l 230. 

— Enterocolitis acuta, Behand- 

lung mit 130. 

— Wirkung 220. 

Ricinus-Opiumbehand- 
lung bei Strikturen des 
Rectum und der Flexura 
sigmoidea 351. 

Riedelscher Pankreastumor 
327338 

Riedermahlzeit 173. 

Riesenhamorrhoiden 300. 

Riesenprolaps des Rectum 
334. 


Riesensuppositorien bei 
Analfissur 308, 310. 
Hamorrhoiden 301. 
Proctitis chronica 289. 
Proktospasmus 272. 
Proktostase 263. 
Rippenresektion, Lah- 
mungsileus nach 542. 
Rollbewegungen des 
Darms 170, 1706. 
Rollpalpation des Ab- 
domen 255, 
Réntgenbehandlung, 
— Darmearcinom 485. 
— Darmsarkome 467. 
— Rectumcarcinom 394. 
Rontgenuntersuchung, 
— Darmbewegungen 173. 
Darmearcinom 480. 
Darmstenosen 410. 
Duodenum (Duodenalge- 
schwiir) 688 ff., 691, 695, 
690. 
Elongatio flexurae 355. 
Flexura-sigmoidea-Stenosen 
348. 
Globus pelvicus am S Ro- 
manum 156, 179. 
Hirschsprungsche 
heit 3606. 
Ileus mechanicus 496, 497. 
Kontrastmahlzeit 173. 
Pancreatitis chronica und 


Krank- 


Pankreassteine 65. 
Rectalstrikturen 348. 
Rectumcarcinom 387. 
Sigmoiditis 323. 
Verstopfung 223, 

— Wismutmahlzeit 173. 
— Zwerchfellbriiche 519. 
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Riickenmarkskrankheiten, 
— Rectumanasthesien (-hyp- 
asthesien) bei 259. 

— Sphincteratonie bei 273. 


S. 


Sahlis Glutoidkapselprobe 
18. 

Sahnefriithstiick, Pankreas- 
fermentnachweis mittels 
desselben 22. 

Salina, Abftihrwirkung 228, 

229. 

Salzsauremedikation bei 

— Darmdyspepsien 108. 

— Enterocolitis acuta 132. 

— Enterocolitis chronica 133. 

— Gicht 806. 

— Sigmoiditis chronica 326. 

Sanduhrduodenum 695, 
700. 

Sarcine, Stuhlbefunde von 
90 


Sarkom, 
— Darm- 464. 
—- Rectum- 395. 
Sauerstoffinsufflationen 
bei 
— Darmdyspepsien 109. 
— Enterocolitis chronica 134. 
— Garungsdyspepsie des 
Darms 112. 
Sauginspektion bei Ha- 
morrhoiden 295. 
Sauglingsatrophie, 
— Hyperchylia pancreatica 
bei 29 
— Pankreassekretionsstérun- 
gen bei 28, 29. 
Scammonia 230. 
Scharlach, Pancreatitis acuta 
nach Situs 2 
Schenkelbruch 511. 
Schiebemittel bei Verstop- 
fung 228. 
Schilddriise, 
— Darmbewegungen und 185. 
— Pankreaserkrankungen und 
26. 
— Verstopfung (Fettsucht) und 
804 


Schilddriisenerkrankun- 
gen, Verdauungstrakt bei 
Sl 

Schimmelgeschwiire des 
Duodenum 651. 

Schimmel pilzerkrankun- 
gen des Verdauungstrakts 
833. 

Schlangesches Zeichen bei 
Ileus mechanicus 499, 

Schleim, Darm- 86, 275. 

— Stuhluntersuchung auf 80. 

— — Diagnostische Bedeu- 

tung 97, 98. 


Sila 


870 


Schleimkolik (s. a. Colica | 
mucosa) 214. 
— Chlorose und 763. 


— Eosinophilie bei 794. | = 


— Stuhlbefund bei 97. | 


Schmerzpunkte (- -zonen) bei | 
-— Pancreatitis chronica 40. 
— Pankreascarcinom 72. 

— Pankreasnekrose 56. 

Schmidts 

— Brutschrankprobe 90. 

— Probekost 82. 

— Sublimatprobe zum Gallen- | 
farbstoffnachweis in den | 
Faeces 91. 

Schmidt-Kashiwados 
Kernprobe 18, 92. 

— Diagnostische Bedeutung 


Schwangerschaft, Darm- 
obstruktion in der 453. 

Schwefel, Abfiihrwirkung 
229. 

Secalepraparate bei Darm- 
blutungen 616, 617. 

Sedativa s. Narkotica, An- 
tineuralgica. 

Seifenkrystalle, Stuhlunter- 
suchung auf 89. 

Seitenstechen, Verstopfung 
und 213. 

Sekretin 820. 

Sekretion, innere s. Innere. 

Senna 226. 

— Infusum compositum 208, 

Sensibilitatsst6rungen, 

— Rectum und Sigma Roma. | 

num 259. 

— — Literatur 277. 

Sepsis, | 

Darmblutungen 598, 611. 

Duodenalgeschwiire und 
647. 

Hamorrhoidal- 289, 300. 

Kolibacillen-, und Entero- 
colitis acuta 124. 

Pankreasabscesse bei 61. 

Sigmoiditis chronica und 
S20 325: 

Seroreaktionen, Darmste- 
nosen und 414. | 

Seruminjektionen bei 
Darmblutungen 618, | 

Serumkrankheit, Durch- 
falle bei 831. | 

Sexualneurosen des Mannes | 
und Magendarmstérungen | 
830. 

eo pancreatica 


Siegelringmetastase des 
Rectum bei interabdomi- 
nellen Carcinomen 828. 

Sigma Romanum 156. 

— Abknickungen 363, 364. 

— Achsendrehungen 358. 
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Sigma Romanum, 


few Adhasionen an 441. 


Anasthesien 259. 
Anatomie 243. 
— Literatur 258. 
Atonien 274. 


Carcinom (s. a. Rectum- | 


carcinom) 378. 
— Literatur 390. 
Divertikel 317. 
Endoskopie 255. 
Entziindliche und ulcera- 
tive Prozesse 315. 
Epithelheterotopien 377. 
Erkrankungen (s. a. Rectal 
erkrankungen) 243 ff. 
Erweiterungen, patholo-, 
gische 360. 
— Literatur 369. 
Formveranderungen 355. 
— Literatur 369. 
Fremdkoérper 398. 
— Literatur 402. 
GefaBversorgung 249. 
Genu rectoromanum (s. 2. 
Genu) und 166. 
Hamorrhoiden im 292, 296. 
Hernien mit dem 360. 
Hirschsprungsche Krank- 
_ heit (s. a. diese) und 
361, 362. 
Histologie 247. 
Hypasthesien 259. 
Hypertonien 269. 


— Hypotonien 273, 274. 


Invagination 335. 

— Literatur 338. 
Koliken 265. 

Kotsteine 398, 399. 
Lageveranderungen 355. 


- — Literatur 369. 


LymphgefaBe 250. 
Motilitatsstorungen 268. 
— Literatur 277. 
Muskulatur 247, 248. 
Nervenversorgung 250. 
Neubildungen 371, 

— Literatur 396. 
Palpation 221. 
Physiologie 251. 

— Literatur 258. 


Proktosigmostase 260, 261. | 


Pseudocarcinom 322, 

Pseudopolypen 334. 

Relaxation der Schleimhaut 
334. 

Rollpalpation 255. 

Sarkome 395. 

— Literatur 3906. 

Schleimhaut 248. 

Sekretionsneurosen, 
Literatur 277. 


Sensibilitatsst6rungen 259. | 


— Literatur 277. 
Spasmen 269, 270. 
Syphilome 377. 


| 
| 


Sigma Romanum, 
“Untersuchungsmethodik 
258s 
= eiteratiie2os: 
Vasomotorische Neurosen, 
Literatur 277. 
Verengerungen 325, 345. 
— Angeborene 345. 
Behandlung 350. 
Chirurgische Behand- 
lung 352. 
Dehnungsbehandlung 
Sil Soy, 
Diagnostik, atiologische 
350. 
Diat 351. 
Endoskopie 349. 
Erworbene 345. 
Fibrolysininjektionen 


Invaginationsstenosen 
340. 

Klinische 
gen 347. 

Kompressionsstenosen 
346 


Erscheinun- 


Literatur 353. 

Rectal-Bauchdecken- 
palpation 348. 

Ricinus - Opiumbehand- 
lung 351. 

Réntgenuntersuchung 
348. 

— Sondierung 349, 350, 
Coil ce 

— Spastische 346. 

Verlangerungen 355. 


|— Verlauf 247. 


— Verletzungen 401. 

— — Literatur 402. 

— Volvulus 359. 

SigmoidaleVerstopfung 182. 

— Therapie 233. 

Sigmoiditis (Proktosigmoi- 
ditis) 315. 


— Acuta-318. 


Adnexerkrankungen und 
828. 

Carcinoma flexurae und, 
Differentialdiagnose 
389, 390. 

Chronica 321. 

Achylia gastrica 324. 

Adsorbenzien bei 326, 


328, 329. 

— — Anus praeternaturalis 
329, 330 

— — Appendicostomie 329, 
331. 

— — Behandlung 325. 

— — Blutbefunde im Stuhl 
322. 

— — Bolustherapie 320. 

— — Chirurgische Behand- 


lung und deren Er- 
folge 329, 330. 


Sigmoiditis (Proktosigmoi- 

ditis) 

-- Chronica, 

—- Cécalfistelanlegung 329. 

— Collargolsptilungen 327. 

— Diat 326. 

Digitaluntersuchung 
3238 

Dysenterie und 324. 

Endoskopische Behand- 
lung 328. 

Entstehung 324, 

Fieber 322. 

Fistelbildung 325. 

Gelenkschmerzen 325. 

Geschlecht 321. 

Granulosa 323. 

Ileuserscheinungen 325, 

Induration (calldse) 322. 

Kalomel bei 3206. 

Kolostomie 329. 

Komplikationen 325. 

Konsistenz der Flexur 
(, Pseudocarcinom “ 
322. 

Lebensalter 321. 

Lokaltherapie 327. 

Mikroklysmen 328. 

Mineralwasserkuren 327. 

Narkotica bei 327. 

Objektiver Befund 322. 

Paratyphus B und 325. 

Pathologisch- 
Anatomisches 324. 

Perforationen 325. 

Perisigmoiditis 325. 

Polyneuritis 325. 

Proktosigmoskopie 323. 

Proktostase und 324. 

Pulverbehandlung 
(Trockenbehandlung) 
329. 

Quecksilbervergiftung 
S25: 

Roéntgenbild 323. 

— Sepsis und 322, 325. 

— Spiilungen (Klistiere). 

327, 328: 

— Stenosen 325. 

Stithle 322. 

Subjektive Beschwerden 
322; 

— Superficialis 323. 

— Tenesmus 322. 

Thrombosen 325. 

— Tierkohle (Carbo ani- 
malis) bet 3206. 

Tumorbildende Formen 
(profunda, callosa, 
indurativa) 322, 323, 
324. 

Tupfbehandlung (Chlor- 
zink, Argentum, 
Ichthyol etc.) 328. 

Ulcerationen 323. 

— — Verlauf 325. 
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Sigmoiditis (Proktosigmoi- 
ditis), 


| — Gravis (haemorrhagico- 


purulenta) 316. 
Literatur 332. 
Simplex 316. 
Ulcerosa 316. 
Suppurative 310. 
Sigmospasmus 270. 


Simarubra bei Colitis acuta | 


135: 


Simon-SchloBmanns Verfah- | 


ren zum Nachweis von Nu- 
cleoproteid und geldstem 
Eiwei8 im Stuhl 93. 
Singultus, Pankreasnekrose 
und 56. 
Sinus rectales 157. 


!'Situs inversus abdominalis 


Sitzduschen bei 
— Hamorrhoiden 302. 
— Rectalprolaps 334. 
Sodagebrauch bei Ulcus 
ventriculi (duodeni) 725. 
Sondierung, Rectalstrikturen 
und Strikiuren der Flexura 
sigmoidea 350, 351, 352. 
Sonne s, Besonnung. 
Soorpilzeim Darmkanal 833. 
Soupaults Syndréme_ pylo- 
rique 604, 713. 
Spasmen, 
— Ampulla recti 269. 
— Colo- 269, 271. 
— Dickdarm- 209. 
— Prokto- 253, 268. 
— Pylorospasmus s. diesen. 
— Sigmo- 269, 270, 271. 
Spastische Verstopfung (s. a. 
Verstopfung), 
— Rontgenbefunde 269. 
— Therapie 234. 
SpeichelfluB, 
— Duodenalgeschwiir und 660, 
714. 
— Pancreatitis chronicaund 40. 
Spektroskopischer Blut- 
nachweis im Stuhl 586. 
Sphincter ani 157, 178. 
— Atonien 273. 
— Hypotonien 273. 
— Incision bei Proktospasmus 
DPE 


| Innervation und Centren 


186, 187. 
Tonus des LSO Sia 252. 
S phincterendehnung bei 
— Analfissur 310. 


'— Proktospasmus 271. 


Sphincterenkrampfe, 
Proktitis und 282. 

Sphincterenlahmung, 
Proctitis chronica und 282. 

Sphincterenspritze nach 
StrauB 291. 
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Spiralsonden, Kuhnsche, 
zur Exploration des Rec- 
tums 255. 

Splanchnici, Nn., 

— Darmbewegungen und 184, 

185 


— Hormonwirkung 188, 189. 
Splanchnicusgebiet, Arte- 
riosklerose im 817. 
Sport bei Hamorrhoiden 302. 
|Spraybehandlung beiProc- 
titis chronica 290. 
'Sprue 833. 
Starkeausnutzung, Pan- 
kreatitis und 41. 
Starkekérner, Stuhlunter- 
suchung aut 89, 90. 
Starkemehl- Opiumklistiere 
bei Sigmoiditis acuta 321. 
Stauungsproktitis 281. 
Steatorrhoe, 
— Diabetes mellitus 801. 
— Pancreatitischronicaund 41. 
— Pankreaserkrankungen und 


1510. 
Stercoralgeschwiire, 
Rectalstrikturen und 342. 


'Stercoralglobus 2061. 
Stickstoffumsatz, Gicht 
und 808. 
Stieltorsionen, Lahmungs- 
ileus bei Stieltorsionen von 
Netz, Ovarialtumoren, Ap- 
pendices epiploicae etc. 542. 
|Stillerscher Habitus, Chlo- 
rose und 762. 
| Stilles Knopfsonden, Rectum- 
exploration durch 255. 
Stoffwechselkrankheiten, 
Darmkrankheiten und 798. 
Strahlenbehandluneg (s. a. 
Rontgen-, Radiumbe- 
handlung), 
— Darmstenosen, Entstehung 
nach 423. 
|— Rectumcarcinom 394. 
Strangobturation des 
Darms 505. 
Strangulation des Darms 
528. 
Streptokokkenproktitis 
281. 
Strychnininjektionen bei 
Rectalprolaps 334. 
Stuhl, 
'— Bildungsstatte 142. 
|— Darmcarcinom und 474. 
|— Farbungen, abnorme 582. 
— Hypersegmentation (-repul- 
sion) 181. 
— Jleus mechanicus und 491. 
— Pancreatitis acuta und 36, 
37. 
— Pancreatitischronicaund 41. 
_— Pankreasdiastasenachweis 
| im 21. 
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Stuhl, 


— Rectalerkrankungen und Er- 


Pankreasfermentnachweis 
im 19. 
Pankreaskrankheiten und 
alae 
Pankreasnekrose und 57. 
Proctitis acuta 279. 
Proctitis chronica 282. 
Purinkérper im, bei Gicht | 
807. 


krankungen des Sigma 

Romanum 253, 254. 
Rectumcarcinom 381, 382, 

383. 
Sigmoiditis acuta 319. 
Sigmoiditis chronica 322. 
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Stuhluntersuchung (Stuhl- 


befunde), 
Darmfunktionspriifung und 
82 


Darmstenosen und 408. 

Darmwandprodukte 86. 

Dickdarm- und Diinndarm- 
schleim 87. 

Eiter und Eiterkérperchen 


— Diagnostische Bedeu- 
tung 97. 

EiweiB, geldstes 98. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 98. 

— Nachweis 93. 

EiweiBfaulnis 100. 


— Trypsinnachweis i ine AAO, PAE 
Stuhldrang (s. a. Stuh Itenes- 
mus) 178. 
Stuhlentleerung s. 
kation. 
Stuhlgdrung, Pancreatitis 
chronica und 41. 
Stuhlregelung bei 
— Analfissur 309. 
Anus praeternaturalis 394. 
Colitis chronica mucosa 136. 
Proctitis acuta 287. 
Rectumcarcinom (inope- 
rable Falle) 394. 
Sigmoiditis acuta 321. 
Strikturen des Rectum und 
der Flexurasigmoidea 351. 
Stuhlsiebe 85. 
Stuhltenesmus (-drang) 252, 
253 


Deta- 


Colitis acuta diffusa 126. 

Falscher 266, 282. 

Proktitis und 278, 282. 

Rectumcarcinom 381, 382. 

— Sigmoiditis acuta 318, 319. 

— Sigmoiditis chronica 322. 

Stuhluntersuchung (Stuhl- 

befunde) 82, 84. 

— Auffangen des Kotes 84. 

— Bakteriologische 90, 92. 

— Benzidinprobe 94. 

— Bindegewebe 85. 

— — Diagnostische Bedeu- 
tung 95, 

Blutproben 88, 93, 582, 586. 

— — Diagnostische Bedeu- 
tung 98. 

— Fehlerquellen 585. 

pes ME DIaDe Schmidts 


= Chinn ee 86, 99. 

Charcot- -Leydensche Kry- 
stalle 88. 

Chemiscne 90, 

Colitis acuta diffusa und 
120. 

Colitis chronica mucosa 
1 


Darmdyspepsien (Hae PANGS ||. <= 


— Diagnostische Bedeu- 
tung 100. 

— Nachweis 90, 91. 

Enterocolitis: acuta 123. 

Enterocolitis chronica 125. 

Eosinophile Zellen 88. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 98. 

Fett- und Fettreste 86, 89. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 96. 

Fleischreste 85. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 95. 

-— Gallenfarbstoffe 99. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 99, 

— Nachweis 91. 

~- Garungsdyspepsie, intesti- 
nale 110 

Grasbergers Granulo- 
bacillus butyricus 90. 

Guajacprobe 93. 

Hefezellen 90. 

Kartoffelzellen 89. 

Kernprobe nach Schmidt- 
Kashiwado 92. 

Kohlehydratgairung 100. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 100. 

— Nachweis 90. . 

Kohlehydratreste 86, 89. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 96. 

Leukocyten 87, 88. 

Makroskopische 84, 

Mikroorganismen 90, 92. | 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 99. 

Mikroskopische 88. 

Milchreste 86. 

Muskelgewebe 85, 89. 

- — Diagnostische Bedeu- 
tung 95 

Nervése Diarrhden 115. 

Nahrungsreste 85. 

— Diagnostische Bedeu- 
tung 94. 


Nothnagel Is gelbe K6rper 85. 


Stuhluntersuchung (Stuhl- 
befunde), 
Nucleoproteidnachweis 93. 
— Diagnostische Bedeu- 
tung 98. 
Okkultes Blut 93. 
PankreasabsceB 61. 
Pankreascarcinom 73, 74. 
Pankreaskrankheiten 15, 16, 
AT pats 
Phenolphthalinprobe 94. 
Reaktionspriifung 90. 
- Sarcine 90. 
Schleim 86. 
— Diagnostische Bedeu- 
tung 97. 
Spektroskopischer Blut- 
nachweis 586. 
Starkekérner 89, 90. 
- Sublimatprobe Schmidts 91. 
Technik 82. 
Tripelphosphate 86. 
Verdauungssekrete 91. 
— Diagnostische Bedeu- 
tung 99. 
Verstopfung 222. 
Webersche Blutprobe 
(Schumms und Boas’ 
Modifikation) 93. 
Stuhlverhaltung, Ver- 
stopfung (s. a. diese) durch 
144, 
Styptica bei Darmblutungen 
616 


Subaciditas gastrica, Darm- 
dyspepsie und 102. 

Subhepatische Abscesse, 
Duodenalgeschwiir und682. 

Sublimatprobe Schmidts 
zum Gallenfarbstoffnach- 
weis in den Faeces 91. 

Subphrenischer AbsceB, 

— Duodenalgeschwiir und 

682. 

— Pankreasnekrose und 58. 

Supersecretio pancreatica. 
29 


Suprarenin s. Adrenalin. 
Suprareninklistiere bei 
Sigmoiditis chronica 327. 
Sympathicus, 
— Alkaloide und ihre Wirkung 
auf den 183, 188. 
- Darmbeweeungen und 184, 
185. 
— Duodenalgeschwiirund 641. 
— Hormonwirkung auf den 
188. 
— Nebennieren und 189. 
Syndréme pylorique Sou- 
paults 664, 713. 
Syphilis, 
— Darm- 433, 
— Darmblutungen (GefaBer- 
krankung) bei 558, 590, 
591, 612. 


Syphilis, 

—- Duodenalgeschwiir und 637, 
650 

— Melaena neonatorun und 
650. 

— Pancreatitis und 31. 

— Proktosigmoiditis ulcerosa 
bei 284. 


T. 


TabakmiBbrauch, Duode- 
nalgeschwiir und 650. 
Tabes dorsalis, Magendarm- 

blutungen 562. 
Tabeskrisen(s.a. Gastrische), 
— Crises noires 591. 


— Duodenalgeschwiir und 642, | 


643. 
— — Differentialdiagnose 713. 
— Rectale 266. 
— Verstopfung, spastische, bei 
186 


Tachykardie, Magendarm- 
erkrankungen und 819, 

Takadiastase bei 

— Enterocolitis chronica 133. 

— Géarungsdyspepsie des 

Darms 112. 

Talgdriisen, Ausscheidung 
des Foetus durch die 139, 
140. 

Tanien 

— Dickdarm- 160. 
— Eosinophilie und 793. 
Taniencontraction, Kolon- 
bewegungen und 178. 
Tannalbin bei Pankreatitis 
46. 

Tanninbehandlung, 

— Darmdyspepsien 108. 

— Enterocolitis chronica 133, 

134. 

Taxis bei Bruchincarceration 
520. 

Tenesmus, Stuhl- 252, 

Terpentin-Guajacprobe, 
BlutnachweisimStuhl durch 
582. 

Tetanie, Magendarmkanal bei 
830 


Thermotherapie s. Warme- 


anwendungen. 
Thrombophlebitis, 
— Hamorrhoiden und 299, 
300. 


— — Behandlung 305. 

— Proktosigmoiditis und 320. 

Thrombosen, ; 

— Proctitis acuta und 281. 

— Sigmoiditis chronica und 
B25: 

Tierkohle (s. a. Adsorben- 
tien) bei 

— Enterocolitis acuta 132. 

— Enterocolitis chronica 134. 

— Sigmoiditis chronica 3206. 


Sachregister. 


Torpor recti 260. 
Transversoptosis 158. 
Traubenzuckerinjek- 
tionen bei Darmblutun- 
gen 617. 
Traubenzuckerinstil- 
lationen, rectale, 
Pankreasnekrose 61. 
Trauma, 
— Darmstenosen und 422. 
— Duodenalgeschwiir und 651. 
— PankreasabsceB und 61. 
— Pankreascysten und 66, 69. 
— Pankreasnekrose und 53. 


— Rectalstrikturen und 341.) 


— Rectum und Sigma Roma- 
num 401. 


/— — Literatur 402. 


| 


— Sigmoiditis chronica und 


Treitzsche Hernie 517. 

Trichinosis, Eosinophilie bei 
793. 

Trichocephalus, Eosino- 
philie und 793. 

Trinkkuren (s. a. Mineral- 
wasser und -salze) bei 

— Colitis chronica mucosa 
138. 

— Darmdyspepsie 109. 

— Duodenalgeschwiir 728. 

— Dyspepsia intestinalis ner- 
vosa 116. 

— Enterocolitis chronica 134. 

Tripelphosphate, Stuhl- 

untersuchung auf 86. 

Trockenbehandlung, Sig- 

moiditis chronica 329. 

Trypsin (.a. Pankreasfer- 
mente) 7. 

— Stuhluntersuchung auf, und 
Berechnung der Ferment- 
menge 20, 21. 

Tuberkulinbehandlung 

des Duodenalgeschwiirs 
728. 

Tuberkulose, 

— Anusexcrescenzen, 
kuldse 372. 

— Darm- 427. 

— Darmamyloidose bei 815, 

16 


tuber- 


— Duodenalgeschwiir und 637, 
643, 015: 

— Pankreatitis und 31. 

— Proktitis und 286. 

— Rectalstrikturen und 344. 

Tumoren s. Darm-, Magen- 
tumoren etc. 

Tuschierungen bei 

— Analprolaps 337. 

— Sigmoiditis chronica 328. 

Typhlatonie 221. 

Typhlitis, 

— Gicht und 808. 

— Verstopfung bei 204. 


bei | 
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| Typhus abdominalis, 
|— Darmblutungen 581. 
| — -- Prognose 614. 

| — Darmstenosen 425. 

— Duodenalgeschwiir bei 637. 


— Pankreatitis und 31. 


U. 


Ubelkeit, cologene 252. 

Uberfahren, Mastdarmver- 

. letzungen durch 401. 

Ulcus, 

— Duodeni (s. a. Duodenal- 
geschwiir) 625. 

| — Ventriculi, s. Magenge- 

| schwiir. 

|Umschlage (s. a. Warme- 
anwendungen) bei. 

— Colitis acuta 134. 

— Colitis chronica mucosa 
136. 

| -— Enterocolitis acuta 131. 

— Enterocolitis chronica 134. 

|Uramie, 

| — Darmerkrankungen bei 812. 

— Duodenalgeschwiir bei 637, 
645. 


— Rectalgeschwitire bei 284. 

Urobilin(ogen)ausschei- 
dung, 

| — Darmblutungen und 578. 

-- Pancreatitis chronica und 


39. 
| — Polycythamie 798. 
| Urticaria, 
— Diarrhéen bei 831. 
— Eosinophilie bei 794. 
Uterus, Darmobstruktion 
durch den graviden und 
retroflektierten (imWochen- 
bett) 453. 
Uterusmyom, Rectalstenose 
bei 345, 453. 
|Uzara bei Colitis acuta 135. 


V. 
Vagus, 
— Alkaloide und 188. 
— Darmbewegungen und 184, 
185. 
— Duodenalgeschwiir und 
642 ff. 
Valvidotomie bei 
— Hirschsprungscher Krank- 
heit 369. 
— Strikturen des Rectum und 
der Flexur 350. 
Valvulae rectales (s. a. Plicae, 
Rectum) 156. 
Vegetabilische 
s. Pflanzenkost. 
Venenthrombosen (5s. a. 
Thrombosen). 
VentilverschluB des Darms 
504. 


Nahrung 
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Verbrennungen, Duodenal- 


geschwiir nach 049. 


Vergiftungen, 


— Pancreatitis chronica und | 


Darmblutungen bei 564. 
3 


Verstopfung 139. 
— Abfiihrmittel (s.a. diese) und 


206, 224. 
Alkaloide und Darmnerven 
188. 
Allgemeines 139. 
Angeborene 190. 
Angina abdominis und 818. 
Anorexie und 210. 
Ascendenstypus 181. 
Atonische (asthenische) 150, 
151, 179, 195. 


- Ausscheidung und Aus- 


scheidungsorgane 
139. 
Bambergers Anschauungen 
liber 146. 
Begriff der 143. 
Bleikoliken und 186. 
Chlorose und 762. 
Circulationsst6rungen im 
Darm und ihre Folge- 
erscheinungen 204. 
Cécale 182. 
— Therapie 234. 
Cécalmeteorismus 205. 
Coecumpalpation 220, 221. 


- Colon distale und proxi- 


male 142, 161, 166. 


- Colospasmus und 269, 271. 


Curschmanns Anschauun- 
gen tber 149. 

Darmbewegungen (s. a. 
diese) 167. 

Darmnerven, Beeinflussung 
durch Alkaloide und 
Hormone 188. 


- Defakation, s. diese. 


Defakationsangst 200. 
Defakationshindernisse, an- 
geborene, funktionelle 


und organische 192. | 


Descendenstypus 182. 


Diabetes mellitus und 211, | 


799, 
Diagnose 211, 220. 
Dickdarm (s. a. diesen), 
funktionelle Zweitei- 
lung 142. 
Dickdarmbewegungen 179. 
Dickdarmspasmen 209. 
protest (Vollegefiihl) 
15: 


Diinndarmverstopfung 179. 

Duodenalgeschwiir und 
211, 660. 

Dyschezie 144, 260. 

Dyskinese 153. 


Entstehung der verschiede- | 


nen Formen 190, 


Sachregister. 


Verstopfung, 


Erethische 151. 
Ernahrung und 210, 224, 
225 


Faradisation der Bauch- 
muskeln bei 232. 

Fecal impaction 2061. 

Fette bei 224. 

Fettsucht und 804. 

Flexura coli dextra und 
sinistra, Palpation (s.a. 
Flexura) 221. 

Fotus (s.a. Foetus), Aus- 
scheidung und Aus- 
scheidungsorgane 139. 
140. 

Formen 144, 150ff. 

Fragmentare Form 208. 

Funktionelle 144. 

Gascoecum 205. 

Gasverhaltung 144, 199. 

Gefiihl der 210, 216. 

Gemiise bei 225. 

Genu rectoromanum (5. a. 
Genu), Palpation 221. 

Genu8mittel, 

-— Abfuhrende 224. 

—- Stopfende 211. 

Gicht und 807, 810. 

Gynakologische Formen 


Habituelle 153. 
Hamorrhoiden und 202, 
294, 301, 572. 

Hartleibigkeit 215. 
Henochs Anschauungen 
iiber 147. 


- Herzrhythmusstorungen bei 
0 


Hirschsprungsche Krank- 
heit 190. 
Historisches 144. 
Hoffmanns (Friedrich) An- 
schauungen tiber 150. 
Hormone und Darmnerven 
188. 
Hunger und 209. 
Hydrotherapie 232. 
Hyperdyskinetische 180. 
Hyperkinese und Hypo- 
kinese 153. 


- Hypersegmentation (-repul- 


sion) des Kotes 181. 
Hypochondrie und 218, 219. 
Hypokinetische 153, 179, 

180. 


Hysterie und 217 ff. 
lleocécalgegend, Palpation 
220. 


Idimakterium und 820. 
Klistiere (s. a. diese) bei 
2252330284: 
Knickungen am Dickdarm 
204, 205. 

Kopropenie 210. 
Kotbildungsstatte 142, 


Verstopfung 


Kotgeschwiilste 203. 
Kotverhaltung 201. 
Leichtensterns Anschauun- 
gen liber 148. 
Literatur 239. 
Magengeschwiir und 211. 
Massage bei 231. 
Megacoloncongenitum 190. 
Mineralsalze (-wasser) 224, 
228, 229. 
MiBempfindungen und ihre 
Deutung bei 217, 218. 
Muskulare 152. 
Nachverdauung 142. 
Nahrungsmittel, 
— Abfiihrende 224. 
— Stopfende 211. 
Nahrungszufuhr und 210. 
Nervése 152. 


219. 

Nicotinvergiftung und 186. 

othnagels Anschauungen 
tiber 149. 

Obstarten, bei 225. 

Ole bei 224. 

Olklistiere 234. 

Organische (mechanische) 

144 


Zl. 


Palpation und ihre Ergeb- 
nisse bei 220. 
Paradoxe Kotverhaltung 
152, 183, 203, 204. 
Peritonitis chronica, par- 
tielle und 145, 205. 
Perityphlitis und 204. 
Proktale Hyperasthesie 208. 
Proktitis und 204, 285. 
Proktogene 144, 260. 
Prokto-Sigmospasmus 182. 
— Therapie 271. 
Proktostase (s. a. diese) 182. 
— Therapie 233. 
Prostatahypertrophie und 
815 


Psychische FEinfliisse (Er- 
scheinungen) bei 206, 
207, 216ff., 219, 260. 

Psychotherapie 235 ff. 

Ptosis viscerum 158. 

Reisen und 209. 

Rectale 182. 

— Therapie 233. 

Rectaluntersuchung 222. 

Rectumandsthesien (-hyp- 
asthesien) und 259. 

Rectumcarcinom und 381, 


Relaxation der Schleimhaut 
des Rectum und der 
Flexur 334. 

Retention, verlangerte 
den verschiedenen 
WePhESNES rs: 
143, 


in 


N 
Neurasthenie und 206, 207, 


Verstopfung, 

— Retentionsmechanismus des 
Dickdarms beim Foe- 
tus und post partum 
140, 141 ff. 

— Ré6ntgenuntersuchung 223. 

— Schiebemittel bei 228. 

_ SOU icepuieranic bei 

822. 

eeeeceh und ihre Formen 

bei 212 ff. 

Sigma Romanum (s. a. Sig- 

ma), Palpation 221. 

Sigmoidale 182. 

— Therapie 233. 

Sigmoiditis und 222, 318, 

324 


Sigmospasmus 269, 270, 271. 
Spastische 150, 180, 206. 
— Entstehungsbedingun- 
gen 180. 
— Rontgenbefunde 269. 
— Therapie 234. 
Stuhluntersuchung 222. 
Stuhlverhaltung 144. 
Symptomatische (sekun- 
dare) 209. 
— Symptome 211. 
— Tabeskrisen und 186. 
— Therapie 224. 
— Traubes Anschauungen 
liber 148. 
— Typhlitis stercoralis und 
204 


— Ursache der verschiedenen 
Formen 190. 
— Virchows Anschauungen 
iiber 145. 
— Zuckerarten bei 229. 
Verstopfungsfurcht 206, 
208 


Verstopfungsgefiihl 210, 
216. 


Sachregister. 


Verwachsungen, peritoneale 
(s. a. Adhasionon) 437. 

Vibrationsmassage, 

— Rectale 263. 

— Verstopfung und 232. 

Viscera s. Eingeweide. 

Visceralptose (s. a. Entero-, 
Gastroptose), Chlorose und 


Volhards Olfrithstiick. Pan- 
kreasfermentnachweis durch 
22, 


Volvulus, 
— Darm 531. 
— Sigma Romanum 358. 


Ww. 


Wahlsches Zeichen bei Ileus 
mechanicus 498. 

Warmeanwendungen (s. a. 
Umschlage) bei 

Colica mucomembranacea 
270. 

Enterocolitis chronica 134. 

Perisigmoiditis acuta 321. 

Proctitis acuta 287. 

Rectumhy perasthesien 
(-neuralgien, -parasthe- 
sien) 267. 

Sigmoiditis acuta 320. 

— Sigmoiditis chronica 326. 

— Sigmo-Proktospasmus 271. 

Wassermannsche Reaktion, 
Darmblutungen und 612. 

Wasserstoffoxydlésungen 
bei Darmdyspepsien 109. 

Webersche Probe, Blutnach- 
weis im Stuhl durch 92, 582. 

Wiener Trank 228. 

Wilms’ Ileussymptom 491. 

Winternitz’ Pankreasdiagno- 
sticum 16, - 
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Wismutmahlzeit bei Rént- 
genuntersuchung des Ma- 
| gendarmkanals 173. 
Wismutpraparate bei 
— Darmdyspepsien 108. 
— Duodenalgeschwiir 725. 
— Enterocolitis chronica 134. 
— Géarungsdyspepsie des 
Darms 112. 
Wismutsttthle, Darmblu- 
tungen und, Differentia!- 
| diagnose 582. 
| Wismutvergiftung bei 
Rontgenuntersuchung 
Magendarmkanals 173. 
Witchazeline bei Darmblu- 
tungen 617. 
Wochen bett, 
— Darmobstruktion durch den 
retroflektierten Uterus im 
453. 
|— Sigmoiditis acuta im An- 
schluB8 an das 318. 
Wohlgemuths Verfahren des 
Pankreasdiastase-Nach- 
weises 1m 
— Harn 23. 
/— Stuhl 21. 
Wurmfortsatz 160, 161. 
|; — Koliken im 214. 


des 


Zz. 


Zahne bei Darmdyspepsien 
105. 

Zapfentherapie bei 

— Proktospasmus 272. 

— Proktostase 263. 

'Zuckerarten, Abfiithrwirkung 

ehn20: 

Zunge bej Darmdyspepsien 
105. 


|Zwerchfellbriiche 518. 


Druck: Christoph Reisser’s Sohne, Wien V. 
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